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Avant-propos 



De I'Abrege de pediatrie... 

La specificite p^diatrique est une medecine de I'enfant consideree dans sa globalite : 

• enfant normal, en cours de developpement, relie pour partie a son programme genetique; 

• enfant vulnerable parfois victime, expose aux risques de son environnement immediat (accidents, 
maltraitance); 

• enfant malade, atteint de pathologies : 

- le plus souvent aigues (infectieuses, respiratoires ou digestives), 

- parfois chroniques avec les risques de retentissement sur son developpement, ses capacites et 
son environnement familial et social. 

Nous avons, au cours des 5 premieres editions de I'ouvrage de pediatrie de la collection des Abreges, 
essaye de transmettre les specificites de la discipline au sein du programme du second cycle des 
etudes medicales. 

Ayant respecte les regies des reponses specifiques attendues vis-a-vis des objectifs terminaux relevant 
de la medecine des enfants, nous avons au cours de chaque edition et au sein de chaque chapitre 
isole les donnees indispensables a retenir concernant : 

• les particulates semiologiques cliniques; 

• les situations d'urgence (ou a risque de severite); 

• les specificites therapeutiques argumentees selon les cas par des examens complementaires sou- 
vent cibles et limites; 

• les regies de suivi et les mesures d'accompagnement propre a chaque pathologie dans le contexte 
de I'enfance. 

Pour repondre a ces objectifs, nous avons assure au cours des cinq premieres editions de TAbrege une 
coordination originale associant un professeur des universites ayant I'expertise du CNCI, et un chef 
de clinique assistant, conferencier de pediatrie au plus pres des questions des etudiants et de leurs 
inquietudes face aux incertitudes et aux ambiguites possibles des reponses a certains des objectifs 
du programme. 

Cette association a permis une coordination etroite entre enseignants et enseignes permettant : 

• une adaptation progressive des reponses au contenu des objectifs selectionnes dans le pro- 
gramme de notre speciality (hormis les items de dermatologie et de pedopsychiatrie relies a leur 
referentiel); 

• des redactions evolutives des textes des collaborateurs impliques et tous reconnus pour leur expe- 
rience et leur expertise pedagogique au sein de la discipline; 

• une double relecture systematique des textes par des experts PU-PH ou MCU-PH; 

• une harmonisation de presentation des textes progressivement plus concise pour une bonne 
memorisation; 

• des encadres de synthese mettant en exergue les mots des; 

• une rubrique « le point de vue de I'expert » traduisant notre experience de proximite des experts du 
CNCI, dont beaucoup ont ete redacteurs de chapitres de I'ouvrage; 

• une rubrique « Actualites pour le futur » ouvrant parfois vers une actualisation programmee a court 
terme des connaissances des chapitres concernes; 

• des documents iconographiques progressivement enrichis; 

• des cas cliniques ayant evolue vers des dossiers progressifs et des questions isolees. 
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Nous remercions tous les auteurs qui ont contribue au succes des cinq premieres editions de cet 
ouvrage et qui nous ont renouvele leur confiance pour I'edition actuelle coordonn£e en collaboration 
avec le College National des Pediatres Universitaires. 

Antoine Bourrillon - Gregoire Benoist 



... Au Referentiel du College National des Pediatres Universitaires 

Le terme de « referentiel » peut apparaitre paradoxalement imprecis : programme et/ou document de 
reference susceptible de cerner des reponses precises et validees a des objectifs cibles. Aucun docu- 
ment ne peut cependant pretendre, quelle que soit sa qualite, a etre « la » reference. 

Cette derniere edition constitue dans la continuity des editions precedentes de la collection des 
Abreges de pediatrie, I'ouvrage actuellement reconnu et valide officiellement par le College National 
des Pediatres Universitaires. 

• C'est une des missions de ce College de contribuer a la validation proposee des objectifs specif ique- 
ment pediatriques et a I'adequation rigoureuse des reponses admises pour un cas clinique ECN. 

• C'est aussi I'occasion de rappeler que ce document ne saurait dispenser l'£tudiant de consul- 
ter d'autres outils normatifs referentiels susceptibles d'etre utilises comme documents de recours 
(conferences de consensus, recommandations HAS...). 

Les 3 coordinateurs actuels (Antoine Bourrillon, Gregoire Benoist, Christophe Delacourt, ce dernier 
etant membre du College National des Pediatres Universitaires) ont poursuivi, renouvele et etendu les 
reponses aux objectifs traites dans les editions precedentes : 

• en associant de nouveaux auteurs, relief pour la plupart aux nouveaux items du dernier programme 
(2013); 

• en assurant pour chacun des chapitres une double lecture avant validation de chaque chapitre; 

• en poursuivant le necessaire et difficile travail d'harmonisation et de presentation de textes lisibles 
dans leurs « essentiels » ; 

• en orientant les textes vers les membres des societes savantes pour 1'evaluation de la conformite 
des reponses aux objectifs actuels. 

Nous n'avons sans doute pu eviter certaines insuffisances residuelles qui peuvent etre liees : 

• soit aux Evolutions rapides des acquis vis-a-vis desquelles nous reorientons le lecteur vers les liens 
permettant une actualisation immediate; 

• soit a quelques divergences possibles des donnees selon les experiences specifiques argumentees 
de certaines equipes. 

Nous nous sommes efforces de mentionner ces possibles et tres limitees divergences tout en rappe- 
lant que les consignes donnees aux experts du CNCI conduisent a ne pas poser de questions a I'ECN 
dont les reponses seraient actuellement non consensuelles ou ambigues. 

Par ailleurs, le processus collegial de validation des textes de ce referentiel engage les enseignants de 
pediatrie vis-a-vis des connaissances qu'ils estiment necessaires en fin de deuxieme cycle. 
Le principe meme des cas cliniques ECNi et des questions isolees par le cote ferme des reponses atten- 
dues constitue un solide appui pour I'etudiant dans I'exigence de reponses consensuellement validees. 

Nous comptons sur les liens 6tablis entre les coordinateurs, le College National des Pediatres 
Universitaires, les societes savantes et les experts du CNCI pour affiner les reponses proposees en 
fonction des difficultes, besoins ou exigences d'eclaircissements eventuels constates par les membres 
experts du CNCI pour la redaction des editions a venir. 
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Nous souhaitons enfin que I'etudiant puisse etre assure au terme de la lecture de ce document collegial 
de la rigueur et de la vigilance de notre engagement vis-a-vis des imperfections qui ne manqueront pas 
de subsister et vis-a-vis desquelles nous serons toujours reconnaissants a nos lecteurs de nous alerter. 

Cet objectif de reussite est un souhait partage pour chacun de vous. 
Par chacun de nous. 

Pr Antoine Bourrillon - Dr Gregoire Benoist - Pr Christophe Delacourt (pour le CNPU) 
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mentaires pertinents et principes de traitement. 

■ Particulates chez I'enfant. 
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II. Depistage des troubles auditifs 111 

A. Pour bien comprendre 111 

B. Depister : qui? 112 

C. Depister : comment et quoi? 114 

III. Depistage des anomalies orthopediques 116 

A. Pour bien comprendre 116 

B. Luxation congenitale de hanche 117 

C. Anomalies des axes des membres inferieurs 120 

D. Deformations du rachis de I'enfant et de I'adolescent 1 23 

7 Suivi medical de I'enfant 128 



Items et objectifs du CNG 

Item 44 - UE2 - Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des 
anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine 
scolaire. Mortalite et morbidite infantiles 

■ Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de 
I'ouTe. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des principales anomalies 
orthopediques. 

Item 55 - UE 3 - Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile 

■ Argumenter la demarche medicale et administrative necessaire a la protection de la 
mere et de I'enfant. 

Item 19 - UE 1 - Mesure de I'etat de sante de la population 

■ Expliquer les principaux indicateurs de I'etat de sante d'une population (taux de mor- 
talite et esperance de vie). 

■ Preciser les criteres constitutifs d'une priorite de sante publique. 
Item 46 - UE 2 - Developpement buccodentaire et anomalies 

■ Depister les anomalies du developpement maxillo-facial et prevenir les maladies buc- 
codcntaircs frequcntcs dc I'enfant. 

Item 253 - UE8 - Aptitude au sport chez I'adulte et I'enfant; besoins nutritionnels chez le sportif 
(voir item 78) 

■ Conduire un examen medical d'aptitude au sport. 

■ Exposer les benefices et les inconvenients de la pratique sportive chez I'enfant. 
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A. Examens medicaux jusqu'a I'age de 6 ans 1 30 
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1 1 1 Enfant vulnerable - Genetique 

8 Malaise grave du nourrisson 147 

Item et objectifs du CNCI 

Item 340 - UE 11 - Malaise grave du nourrisson et mort subite 

■ Diagnostiquer un malaise grave du nourrisson. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 



hospitaliere. 

I. Faire le diagnostic de malaise grave 147 

A. Identifier un malaise 147 

B. Identifier les situations d'urgence 148 

II. Planifier la prise en charge 149 

A. Orientation 149 

B. Enquete etiologique 1 50 

C. Mesures preventives 152 

9 Mort inattendue du nourrisson 154 



Item et objectifdu CNCI 

Item 340 - UE 11 - Malaise grave du nourrisson et mort subite 

■ Expliquer la definition de la mort subite du nourrisson, son epidemiologic les facteurs 
de risque et de prevention, et les principes de la prise en charge de la famille. 



I. Pour bien comprendre 154 

A. Definitions 154 

B. Epidemiologie 1 54 

C. Aspects etiologiques 155 

D. Mesures preventives de la MIN 155 

II. Prise en charge medicale d'une MIN 155 

A. Preambule 155 

B. Conduite a tenir sur les lieux du deces 1 56 

C. Prise en charge au centre de reference MIN 1 57 

D. Demarches medicolegals 1 59 

E. Suivi de la famille 160 

10 Maltraitance 162 



items et o bjectifs du CNCI 

Item 55 - UE 3 - Maltraitance et enfants en danger 

1 Reperer un risque ou une situation de maltraitance chez le nourrisson, I'enfant et 
I'adolescent. 

■ Argumenter la demarche medicale et administrative necessaire a la protection de 
I'enfant. 

Item 9 - UE 1 - Certificats medicaux 

■ Preciser les regies generales d'etablissement des certificats medicaux et leurs conse- 



quences medicolegals. 

I. Pour bien comprendre 162 

A. Definitions 162 

B. Epidemiologie 163 

II. Reperer une situation de maltraitance 164 

A. Enquete clinique 164 

B. Enquete paraclinique 167 

III. Argumenter la demarche medicale et administrative 168 

A. Orientation 168 

B. Prise en charge medicale 1 69 

C. Prise en charge medicolegal et administrative 1 70 

D. Suivi et mesures preventives 1 72 
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IV. Points des a propos de tableaux cliniques 173 

A. Syndrome du bebe secoue 173 

B. Abussexuel 174 

11 Trisomie 21 177 

Item et objectifs du CNO 



Item 43 - UE 2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos : d une maladie 
chromosomique i la trisomie 21 

■ Expliquer les bases du conseil genetique, les possibilites de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

■ Expliquer les problemes lies a la maladie et les retentissements de I'arrivee d'un enfant 
souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. 

■ Diagnostiquer la trisomie 21, en connattre revolution naturelle et les principales 



complications. 

I. Pour bien comprendre 177 

II. Faire le diagnostic de trisomie 21 178 

A. Diagnostic antenatal 178 

B. Diagnostic neonatal 181 

III. Prise en charge et suivi de I'enfant 183 

A. Prise en charge medicale 1 83 

B. Prise en charge psychosociale 1 84 

C. Bases du conseil genetique 185 

1 2 Syndrome de I'X fragile 1 87 



Item et objectifs du CNO 

Item 43 - UE 2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos d'une maladie 
d'instabilite : le syndrome de I'X fragile 

■ Expliquer les bases du conseil genetique, les possibilites de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

■ Expliquer la prescription des tests genetiques organisation et aspects 



reglementaires. 

I. Pour bien comprendre 187 

A. Donnees epidemiologiques 187 

B. Donnees genetiques 188 

II. Faire le diagnostic de mutation dans le gene MFR1 189 

A. Tableau clinique du syndrome de I'X fragile 1 89 

B. Consequences cliniques d'une premutation dans le gene FMR1 190 

C. Examens paracliniques 191 

III. Conseil genetique et diagnostic prenatal 191 

A. Conseil genetique 191 

B. Diagnostic prenatal 192 

IV. Annexe : prescription des tests genetiques 193 

A. Principes legislatifs 193 

B. Specificites reliees a la discipline genetique 193 

IV Infectiologie 



13 Infectiologie pediatri que 197 



Items et objectifs du CNCI 

Item 173 - UE 6 - Prescription et surveillance des anti-infectieux chez I'adulte et I'enfant 
(voir item 326) 

■ Prescrire et surveiller un traitement anti-infectieux. 
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Antibiotiques 

■ Evaluer la pertinence d'une prescription d'antibiotiques. 

■ Exposer les enjeux d'une utilisation des antibiotiques non conforme aux recomman- 
dations de bonne pratique clinique. 

■ Preciser les criteres de choix d'une antibiotherapie probabiliste. 

■ Connaitre les principals indications therapeutiques et les principaux effets indesirables. 

■ Analyser les causes d'echec d'une antibiotherapie; savoir reevaluer une 
antibiotherapie. 

Bon usage des anti-infectieux 

■ Connaitre les principals situations cliniques necessitant une documentation 
microbiologique. 

■ Connaitre I'impact ecologique des anti-infectieux et les facteurs d'emergence de la 
resistance aux anti-infectieux. 

■ Connaitre les principals situations cliniques en infectiologie ne relevant pas d'une 
prescription d'anti-infectieux. 

■ Connaitre les recommandations de prise en charge des patients porteurs ou suscep- 
tibles de porter des BMR. 

Item 326 - UE 10 - Prescription et surveillance des classes de medicaments les plus courantes chez 
I'adulte et chez I'enfant 

■ Connaitre pour chacune les mecanismes d'action de classe et des produits individuels, 
les principes du bon usage, les criteres de choix d'un medicament en premiere inten- 
tion, les causes d'echec, les principaux effets indesirables et interactions. 

■ Principales classes d'antibiotiques, d'antiviraux, d'antifongiques et d'antiparasitaires. 
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A. Bacteries les plus frequentes au cours des infections 197 

B. Un modele physiopathologique des infections a pneumocoque 200 

II. Prescription et surveillance des antibiotiques 

chez I'enfant 201 

A. Prescription d'une antibiotherapie 201 

B. Surveillance de I'enfant sous antibiotherapie 203 

III. Principes de prise en charge anti-infectieuse 

chez I'enfant 205 

A. Bon usage des antibiotiques 205 

B. Conduite a tenir vis-a-vis des collectives d'enfants 207 

14 Fievre aigue de I'enfant 210 

Item et objectifs du CNCI 

Item 144 - UE 6 - Fievre aigue chez I'enfant et I'adulte 



■ Diagnostiquer la cause. Conduire le diagnostic etiologique d'une fievre aigue. 

■ Connaitre les indications et les modalites du traitement symptomatique d'une fievre 
aigue. 

■ Identifier les situations d'urgence et celles imposant I'hospitalisation d'un patient 



febrile. 

I. Pour bien comprendre 210 

A. Physiopathologie 210 

B. Definition de la fievre aigue 211 

II. Conduite a tenir chez un enfant febrile 211 

A. Identifier les situations d'urgence 211 

B. Conduire le diagnostic etiologique 213 

III. Prise en charge therapeutique 216 

A. Orientation de I'enfant 216 

B. Prise en charge symptomatique d'une fievre 217 

C. Prise en charge etiologique d'une fievre 219 

IV. Specif icites du jeune nourrisson d'age < 3 mois 219 

A. Specif icites epidemiologiques 219 

B. Specificites diagnostiques 219 

C. Specificites de prise en charge therapeutique 221 
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15 Eruptions febriles 223 

Items et objectifs du CNCI 

Item 160 - UE 6 - Exanthemes febriles de I' enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Diagnostiquer une rougeole, une rubeole, un megalerytheme epidemique, un exan- 
theme subit, une mononucleose infectieuse, une scarlatine, un syndrome de Kawasaki. 

■ Connaitre les principes de la therapeutique et du suivi du patient. 

■ Connaitre la conduite a tenir vis-a-vis de I'entourage autour d'un diagnostic de rou- 
geole, rubeole, scarlatine, et les risques chez la femme enceinte. 

Item 164 - UE6 - Infections a herpes virus du sujet immunocompetent 

■ Diagnostiquer un herpes cutane et muqueux, une varicelle, un zona chez le sujet 
immunocompetent. 

■ Connaitre la conduite a tenir devant un herpes cutane et muqueux, une varicelle, un 
zona et leurs complications les plus frequentes. 

■ Connaitre les risques en cas d'infection chez la femme enceinte, le nouveau-ne, le sujet 
atopique. 
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II. Demarche diagnostique generale 225 

A. Evaluation clinique 225 

B. Orientation diagnostique 226 

III. Maladies infectieuses eruptives 227 

A. Rougeole 227 

B. Rubeole 231 

C. Megalerytheme epidemique 233 

D. Exantheme subit 234 

E. Mononucleose infectieuse (MNI) 236 

F. Scarlatine 238 

G. Maladie de Kawasaki 241 

H. Varicelle 244 

I. Gingivostomatite herpetique 248 

16 Rhinopharyngite 252 

Item et objectifdu CNCI 

Item 146 - UE6 - Angines de I'adulte et de I'enfant et rhinopharyngites de I'enfant 

■ Savoir prescrire le traitement approprie, a un patient presentant une rhinopharyngite. 

I. Pour bien comprendre 252 

A. Epidemiologic 252 

B. Rappels anatomiques et immunologiques 252 

II. Diagnostiquer une rhinopharyngite 253 

A. Diagnostic clinique 253 

B. Enquete paraclinique 254 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 254 

A. Orientation 254 

B. Prise en charge therapeutique 254 

C. Suivi de I'enfant 255 

17 Angines 257 

Item et objectifs du CNCI 

Item 146 - UE6 - Angines de I'adulte et de I'enfant et rhinopharyngites de I'enfant 

■ Connaitre des principales formes cliniques des angines, leurs agents etiologiques et 
leurs complications. 

■ Connaitre I'utilisation appropriee du test de diagnostic rapide (TDR). 
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■ Savoir prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un 



patient presentant une angine. 

I. Pour bien comprendre 257 

A. Definitions 257 

B. Epidemiologic des angines erythemateuses et erythemato-pultacees 258 

C. Physiopathologie 258 

II. Diagnostiquer une angine 259 

A. Enquete clinique 259 

B. Enquete paraclinique 261 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 262 

A. Orientation 262 

B. Antibiotherapie par voie generale des angines 262 

C. Mesures symptomatiques 263 

D. Suivi de I'enfant 263 

IV. Annexe 265 
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Item et objectifs du CNG 

Item 747 - UE6- Otites infectieuses de I'adulte et de I'enfant 

■ ConnaJtre les agents infectieux responsables de I'otite moyenne aigue (OMA) et leur 
profil de sensibilite. 

■ ConnaJtre les elements diagnostiques et la strategic de prise en charge d'une OMA 
purulente, d'une otite externe, d'une otite seromuqueuse. 

■ Prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un patient 
presentant une OMA purulente en premiere intention et en cas d'echec. 

■ Diagnostiquer une otite moyenne chronique dangereuse ou cholesteatomateuse. 
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A. Definitions 268 

B. Epidemiologic des OMA purulentes 269 

C. Physiopathologie 270 

II. Diagnostiquer une otite 271 

A. Diagnostic clinique 271 

B. Enquete paraclinique 274 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 275 

A. Orientation 275 

B. Antibiotherapie par voie generale des otites 275 

C. Mesures symptomatiques 277 

D. Suivi d'une OMA purulente 277 

E. Synthese 280 

19 Sinusites 282 



Item et objectifs du CNCI 

Item 745 - UE 6 - Infections nasosinusiennes de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre les differentes formes de sinusite et les explorations eventuellement neces- 
saires pour en etayer le diagnostic. 

■ Connaitre les arguments cliniques permettant de distinguer une sinusite maxillaire 
aigue, d'une rhinite ou d'une rhinopharyngite. 

■ Prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un patient 
presentant une sinusite maxillaire aigue, une rhinite, une rhinopharyngite. 

■ Diagnostiquer et connaitre les complications et les principes du traitement d'une eth- 



moidite aigue du nourrisson et de I'enfant. 

I. Pour bien comprendre 282 
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C. Physiopathologie 283 
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A. Diagnostic clinique 283 

B. Enquete paraclinique 284 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 285 
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A. Orientation 285 

B. Antibiotherapie par voie generale 286 

C. Mesures symptomatiques 287 

D. Suivi de I'enfant 287 

20 Coqueluche 289 



Item et objectifs du CNCI 

Item 759 - U£ 6 - Coqueluche 

■ Diagnostiquer une coqueluche. 

■ Connaitre I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Connaitre les recommandations en termes de prevention de la coqueluche. 



I. Pour bien comprendre 289 

A. Epidemiologic 289 

B. Rappels d'infectiologie 290 

C. Recommandations vaccinales 291 

II. Diagnostiquer une coqueluche 291 

A. Diagnostic clinique 291 
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III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 295 

A. Orientation 295 

B. Prise en charge therapeutique 296 

C. Suivi de I'enfant 297 

21 Diarrhee aigue chez I'enfant 299 



Items et objectifs du CNCI 

Item 283 - UE8 - Diarrhee aigue et deshydratation chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte 

■ Diagnostiquer une diarrhee aigue chez le nourrisson et I'enfant. 

■ Diagnostiquer un etat de deshydratation chez le nourrisson et I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 172 — UE 6- Diarrhees infectieuses de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre les principaux agents infectieux causes de diarrhees. 

■ Reconnaitre les signes de gravite d'une diarrhee infectieuse. 

■ Connaitre les indications et savoir interpreter les resultats d'un examen bacteriolo- 
gique, virologique et parasitologique des selles. 

■ Connaitre les principes des traitements des diarrhees infectieuses. 

■ Connaitre les principes de prevention de la toxi-infection alimentaire et savoir la 
diagnostiquer. 

■ Connaitre les principes de la conduite a tenir en cas de toxi-infection alimentaire fami- 
liale ou collective. 

Item 328 - UE 11 - Etat de choc. Principals etiologies : hypovolemique (ici) 

■ Diagnostiquer un etat de choc chez I'enfant. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere. 
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22 Infections urinaires 31 7 

Item et objectifs du CNG 

Item 757 - UE 6 - Infections urinaires de I'enfant et de I'adulte 

■ Interpreter les resultats des bandelettes urinaires et des examens cytobacteriologiques 
des urines. 

■ Diagnostiquer et traiter une cystite aigue. 

1 Connaitre la conduite a tenir face a une cystite recidivante. 

■ Diagnostiquer et traiter une pyelonephrite aigue, identifier les situations necessitant 



une hospitalisation. 

I. Pour bien comprendre 317 

A. Preambule 317 

B. Epidemiologic 318 

C. Physiopathologie, role du reflux vesico-ureteral 318 

II. Diagnostiquer une infection urinaire 319 

A. Enquete clinique 319 

B. Enquete paraclinique 321 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 324 

A. Orientation 324 

B. Prise en charge therapeutique d'une infection urinaire 324 

C. Planifier le suivi de I'enfant 327 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 148 - UE 6 - Meningites, meningo-encephalites chez I'adulte et I'enfant 

I Connaitre I'epidemiologie des meningites et encephalites chez I'enfant. 

■ Diagnostiquer un purpura fulminans (voir item 328), une meningite, une 
meningo-encephalite. 

■ Connaitre les principaux agents infectieux responsables de meningites, de meningo- 
encephalites, d'abces cerebraux. 

■ Connaitre la conduite a tenir dont le traitemeru en urgence face a un purpura fulmi- 
nans, une suspicion de meningite ou de meningo-encephalite, au domicile, au cabinet 
medical et aux urgences hospitalieres. 

■ Hierarchiser les examens complementaires en cas de suspicion de meningite, de 
meningo-encephalite. 

■ Interpreter le resultat d'un examen du liquide cephalorachidien. 

■ Connaitre le traitement de premiere intention d'une meningite communautaire pre- 
sumee bacterienne. 

■ Connaitre les recommandations de la prophylaxie des infections a meningocoque 
dans I'entourage d'un cas de meningite a meningocoque. 
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B. Physiopathologie 333 
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A. Generates 334 

B. Enquete clinique 334 

C. Enquete paraclinique 335 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 338 
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B. Antibiotherapie 339 
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E. Mesures preventives 344 
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24 Meningites virales 348 

Item et objectifs du CNG 

Item 148 - UE 6 - Meningites, meningoencephalites chez I'adulte et I' enfant 

■ Connaitre I'epidemiologie des meningites et encephalites chez I'enfant. 

■ Diagnostiquer un purpura fulminans (voir item 328), une meningite, une 
meningo-encephalite. 

1 Connaitre les principaux agents infectieux responsables de meningites, de meningo- 
encephalites, d'abces cerebraux. 

■ Connaitre la conduite a tenir dont le traitement en urgence face a un purpura fulmi- 
nans, une suspicion de meningite ou de meningo-encephalite, au domicile, au cabinet 
medical et aux urgences hospitalieres. 

■ Hierarchiser les examens complementaires en cas de suspicion de meningite, de 
meningo-encephalite. 

■ Interpreter le resultat d'un examen du liquide cephalorachidien. 



I. Meningites infectieuses non purulentes 349 

A. Generalites 349 

B. Diagnostic 349 

C. Prise en charge therapeutique et suivi de I'enfant 351 

II. Meningoencephalites infectieuses 352 

A. Generalites 352 

B. Diagnostic 352 

C. Prise en charge therapeutique et suivi de I'enfant 353 
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Item et obj ecti fs du CNG 

Item 152 - UE 6 - Infections cutaneomuqueuses et des phaneres, bacteriennes et mycosiques 
de I'adulte et de I'enfant 

■ Diagnostiquer un impetigo, une folliculite, un furoncle, une dermohypodermite bac- 
terienne (DHB) et ses signes de gravite. 

■ Connaitre les principes du traitement de I'impetigo, de la folliculite, du furoncle, de la 
dermohypodermite bacterienne (DHB). 



I. Pour bien comprendre 355 

A. Preambule 355 

B. Epidemiologic 355 

II. Demarche diagnostique 356 

A. Infections cutanees superficielles 356 

B. Infections cutanees profondes 357 

III. Prise en charge therapeutique 358 

A. Infections cutanees superficielles 358 

B. Infections cutanees profondes 358 

26 Pathologies d'inoculation 360 



Item et objectifs du CNG 

Item 169 - UE6 - Zoonoses 

1 Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement des principals zoonoses : bru- 
cellose, fievre Q, leishmaniose, toxoplasmose, maladie de Lyme, maladie des griffes du 
chat, pasteurellose, rickettsioses, tularemic echinococcoses (hydatidose). 

■ Connaitre et expliquer les mesures preventives contre la rage. 
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A. Generalites 360 

B. Diagnostic de la maladie 361 

C. Prise en charge 362 

II. Maladie de Lyme 363 

A. Generalites 363 

B. Diagnostic de la maladie 363 

C. Prise en charge 365 
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27 Pathologies inf ectieuses du migrant et de I'enfant voyageur 368 

Items et objectifs du CNG 

Item 170 - UE 6 - Pathologie infectieuse chez les migrants adultes et enfants 

■ Diagnostiquer les pathologies infectieuses les plus frequentes rencontrees chez les 
migrants. 

■ Connaitre les conseils d'hygiene et de prevention adaptes aux conditions de vie des 
migrants. 

Item 171 - UE 6 - Voyage en pays tropical de I'adulte et de I'enfant : conseils avant le depart, 
pathologies du retour -.fievre, diarrhee, manifestations cutanees 

■ Connaitre les conseils d'hygiene et de prevention adaptee, y compris la vaccination 
antiamarile. 

■ Connaitre les principales causes de fievre, diarrhee et de manifestations cutanees au 
retour d'un pays tropical. 

■ Connaitre les symptomes d'une dengue, d'une infection a chikungunya. 
Item 166 -UE 6- Paludisme 

■ Connaitre les circonstances imposant la recherche d'un paludisme et les examens 
complementaires permettant de confirmer le diagnostic et d'evaluer le 
retentissement. 

■ Connaitre les criteres de gravite, les principes de I'hospitalisation. 

■ Connaitre le traitement et les principes de la surveillance d'un acces palustre. 

■ Connaitre les principes de la prevention antivectorielle et de la protection 
medicamenteuse. 

■ Acceder aux sources d'information permettant la mise en ceuvre des mesures de pro- 
phylaxie adaptees. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
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Item et objectifs du CNG 

Item 143 - UE 6- Vaccinations 

■ Connaitre les differents types de vaccins et les modalites d'administration. 

■ Connaitre le calendrier vaccinal pour la population generale. 

■ Savoir programmer un rattrapage vaccinal. 

■ Adapter I'indication des vaccinations en fonction du risque individuel et collectif. 

■ Connaitre les contre-indications et les principaux effets indesirables des vaccins. 

■ Argumenter la balance benefices/risques des principaux vaccins. 
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29 Detresse respiratoire aigue chez le nourrisson et I'enfant 409 



Hems et objectifs CNCI 

Item 199 - UE 7 - Dyspnee aigue et chronique 

■ Diagnostiquer une dyspnee aigue chez I'enfant. 

Item 354 - UE 11 - Detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer un corps etranger du carrefour aerodigestif et des voies aeriennes. 

■ Diagnostiquer une detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgences et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 

Item 355 - UE 11 - Insuffisance respiratoire aigue 

■ Diagnostiquer une insuffisance respiratoire aigue. 

■ Connaitre les principes de la prise en charge en urgence. 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 751 - UE6 - Infections bronchopulmonaires communautaires de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la prevalence et les agents infectieux. 

■ Diagnostiquer les complications et connaitre les criteres d'hospitalisation ainsi que les 
traitements des bronchiolites. 
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Item et objectifs du CNCI 



Item 757 - UE 6 - Infections bronchopulmonaires communautaires de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la prevalence et les agents infectieux. 

■ Diagnostiquer les complications et connaitre les criteres d'hospitalisation ainsi que les 
traitements des pneumonies communautaires. 

■ Connaitre le traitement de la pneumonie a pneumocoque. 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 184 - UE 7 - Hypersensibilite et allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte. Asthme, rhinite 

■ Expliqucr la physiopathologie dc I'asthmc. 

■ Diagnostiquer un asthme de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 782 - UE 7 - Hypersensibilites et allergies chez I'enfant et I'adulte : aspects 
physiopathologiques, epidemiologiques, diagnostiques et principes de traitement 

■ Expliquer la physiopathologie des reactions d'hypersensibilite : allergique et non allergique. 

■ Expliquer ('epidemiologic les facteurs favorisants et revolution des principales hyper- 
sensibilites de I'enfant : alimentaire, respiratoire, cutanee, medicamenteuse et pera- 
nesthesique, venins d'hymenopteres. 
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■ Expliquer les principales manifestations cliniques et biologiques et argumenter les 
procedures diagnostiques. 

I Argumenter les principes du traitement et de la surveillance au long cours d'un sujet 
hypersensible, en tenant compte des aspects psychologiques. 
Item 184 - UE 7 - Hypersensibilite et allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte. Asthme, 
rhinite 

■ Expliquer la physiopathologie de I'asthme et de la rhinite. 

■ Diagnostiquer une hypersensibilite respiratoire chez I'enfant. 
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Item et objectifs du CNO 

Item 200 - UE 7 - Toux chez I'enfant (avec le traitement) 

■ Devant une toux aigue ou chronique chez I'enfant, argumenter les principales hypo- 
theses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 755 - UE 6 - Tuberculose de I'adulte et de I'enfant 

■ Connakre les populations a risque de tuberculose et I'epidemiologie de la resistance du 
BK. 

■ Connaitre les indications et savoir interpreter une IDR a la tuberculine, un test interfe- 
ron gamma. 
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■ Diagnostiquer une primo-infection tuberculeuse, une tuberculose dans ses differences 
localisations et chez I'immunodeprime. 

■ Connattre les principes du traitement d'une tuberculose dans ses differentes localisa- 
tions, et de sa surveillance notamment de I'observance. 

I Connaitre les mesures de prevention a appliquer dans I'entourage d'un patient atteint 



de tuberculose. 

I. Pour bien comprendre 492 

A. Definitions 492 

B. Rappels sur le BCG 493 

C. Epidemiologic 493 

D. Facteurs de risque d'infection tuberculeuse chez I'enfant 494 

II. Faire le diagnostic d'infection tuberculeuse 495 

A. Contage tuberculeux chez un enfant 495 

B. Diagnostic de tuberculose-maladie 496 

III. Prendre en charge une infection tuberculeuse 498 

A. Traitements medicamenteux 498 

B. Suivi et mesures associees 499 

36 Troubles du sommeil chez I'enfant - le SAOS 501 



Item et objectifs du CNCI 

Item 108 - UE 4 - Troubles du sommeil de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer les troubles du sommeil du nourrisson et de I'enfant. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
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Item et objectifdu CNCI 

Item 203 - UE7 - Opacites et masses intrathoraciques chez I'enfant et chez I'adulte 

■ Diagnostiquer une opacite ou une masse intrathoracique, argumenter les princi- 
pales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 



pertinents. 
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38 Bronchopn eumopat hie chronique obstructive chez I' enfant 521 

Item et objectifs du CNCI 

Item 205 - UE 7 - Bronchopneumopathie chronique obstructive chez I'adulte et I'enfant 

M Diagnostiquer une bronchopneumopathie chronique obstructive. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 43 - UE 2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos d'une maladie genique i 
la mucoviscidose 

■ Expliquer les bases du conseil genetique, les possibility de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

Fxpliquer les problemes lies a la maladie et les retentissements de I'arrivee d'un enfant 
souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. 
Item 205 - UE 7 - Bronchopneumopathie chronique obstructive chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une bronchopneumopathie chronique obstructive. 
9 Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 
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Item et objectifdu CNCI 

Item 222 - UE8 - Hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant 

■ Diagnostiquer une hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant 
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41 Souffle cardiaque 540 

Item et objectifdu CNG 

Item 236 - UE 8 - Souffle cardiaque chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 



mentaires pertinents. 
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42 Anemie et pathologies du fer chez I'enfant 551 



Items et objectifs du CNG 

Item 209 - UE 7 - Anemie chez I'adulte et I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique dans les anemies carentielles et planifier leur 
suivi. 

Item 208 - UE 7 - Hemogramme chez I'adulte et I'enfant : indications et interpretation 

■ Argumenter les principales indications de I'hemogramme, discuter Interpretation des 
resultats et justifier la demarche diagnostique si necessaire. 

Item 275 - UE 7 - Pathologie dufer chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une carence ou une surcharge en fer. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

Item 325 - UE 70 - Transfusion sanguine et produits derives du sang : indications, complications. 
Hemovigilance 

■ Expliquer les risques transfusionnels, les regies de prevention, les principes de tracabi- 
lite et d'hemovigilance. 

■ Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. 

■ Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal toleree. 
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43 Purpura chez I'enfant 566 

Items et objectifs du CNCI 

Item 21 1 - UE 7 - Purpuras chez I'adulte et I'enfant 

M Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 
Item 212 - UE 7 - Syndrome hemorragique d'origine hematologique 

■ Diagnostiquer un syndrome hemorragique d'origine hematologique. 

■ Interpretation des examens courants d'hemostase. 

Item 325 - UE 10 - Transfusion sanguine et prod u its derives du sang : indications, complications. 
Hemovigilance 

■ Expliquer les risques transfusionnels, les regies de prevention, les principes de tracabi- 
lite et d'hemovigilance. 

■ Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. 

■ Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal toleree. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 294 - UE 9 - Cancer de I'enfant : particularites epidemiologiques, diagnostiques et 
therapeutiques 

■ Expliquer les particularites epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques des 
principaux cancers de I'enfant. 

Item 1 - UE 1 - La relation medecin-malade dans le cadre du colloque singulier ou au sein d'une 
equipe, le cas echeant pluriprofessionnelle. L'annonce d'une maladie grave ou letale ou d'un 
dommage associe aux soins 

■ Se comporter de facon appropriee lors de l'annonce d'un diagnostic de maladie grave, 
de I'incertitude sur I'efficacite d'un traitement, de I'echec d'un projet therapeutique, 
d'un handicap, d'un deces ou d'un evenement indesirable associe aux soins. 

Item 139 - UE 5 - Connaitre les aspects specifiques des soins palliatifs en pediatric 

■ Evaluer les symptomes. 

■ Connaitre les soins, les traitements, I'accompagnement d'un enfant et de son entou- 
rage lors des phases avancees de maladies letales. 
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Item et objectifdu CNCI 

Item 216 - UE 7 - Adenopathie superficielle de I'adulte et de I'enfant 

■ Devant une ou des adenopathies superficielles, argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 185 - UE 7 - Deficit immunitaire 

■ Argumenter les principales situations cliniques et/ou biologiques faisant suspecter un 
deficit immunitaire chez I'enfant. 

■ Savoir diagnostiquer un deficit immunitaire commun variable. 
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VII Neurologie 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 98 - UE4 - Cephalee aigue et chronique chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une cephalee aigue et une cephalee chronique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 341 - UE 11 - Convulsions chez le nourrisson et chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une convulsion chez le nourrisson et chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere (posologies). 

Item 103 - UE 4 - Epilepsie de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer les principales formes d'epilepsie de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



I. Demarche diagnostique 624 

A. Convulsions du nourrisson et de I'enfant 624 

B. Epilepsies de I'enfant 624 

II. Convulsions du nourrisson et du jeune enfant 625 

A. Analyser les convulsions 625 

B. Relier les convulsions a une cause 628 

C. Principes de prise en charge therapeutique 632 



Table des matieres 



III. Epilepsies de I'enfant 633 

A. Analyser une epilepsie 633 

B. Syndromes epileptiques 635 

C. Principes de prise en charge therapeutique 637 
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Item et objectifs du CNCI 



Item 54 - U£ 3 - i'enfant handicape : orientation et prise en charge 

■ Argumenter les principes d'orientation et de prise en charge d'un enfant handicape. 

■ Connaltre les filieres de prise en charge medicale, medicosociale et de scolarisation de 
I'enfant handicape : decrire le role de la maison departementale des personnes handi- 
capees et identifier les interlocuteurs du medecin dans le systeme educatif. 
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50 Alimentation et besoins nutritionnels 651 

Item et objectifdu CNCI 

Item 45 - UE 2 - Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant 

■ Expliquer les besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant. 

I. Alimentation : pourquoi? 651 

A. Rationnel 651 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 268 -UE8- Reflux gastro-cesophagien chez le nourrisson, chez I'enfant et chez I'adulte. Hemie hiatale 

■ Diagnostiquer un reflux gastro-oesophagien et une hernie hiatale aux differents ages. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



I. Pour bien comprendre 665 

A. Generalites 665 

B. Physiopathologie 665 

II. Diagnostiquer un RGO 666 

A. Signes cliniques 666 

B. Diagnostic paraclinique 668 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 670 

A. Orientation 670 

B. Prise en charge therapeutique 670 

C. Suivi 671 



Table des matieres 



52 Vomissements chez le nourrisson et I'enfant 673 

Item et obj ecti fs CNCI 

Item 271 - UE 8 - Vomissements du nourrisson et de I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de revolution. 
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53 Douleurs abdomino-pelviennes et lombaires 680 

Items et objectifs du CNCI 



Item 267 - UE8 - Douleurs abdominales et lombaires aigu'es chez I'enfant et chez I'adulte 

■ Diagnostiquer une douleur abdominale et lombaire aigue chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 357 - UE 1 7 - Appendicite de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer une appendicite chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 352 - UE 11 - Peritonite aigue chez I'enfant et chez I'adulte 

■ Diagnostiquer une peritonite aigue. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 349 - UE 11 - Syndrome occlusif de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer un syndrome occlusif. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 286 - UE8 - Hernie parietale chez I'enfant et I'adulte 

■ Diagnostiquer une hernie inguinale de I'enfant. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
Item 48 - UE 2 - Pathologie genitoscrotale chez le garcon et chez I'homme 

■ Diagnostiquer une torsion de cordon spermatique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



I. Conduite diagnostique generale 681 

A. Identifier des douleurs abdominales 681 

B. Identifier une situation d'urgence 681 

C. Poursuite de I'enquete etiologique 682 

II. Points cles a propos de certaines causes 685 

A. Invagination intestinale aigue 685 

B. Appendicite aigue 688 

C. Hernie inguinale etranglee 691 

D. Torsion du cordon spermatique 692 

E. Coliques du nourrisson 693 

54 Constipation de I'enfant 696 



Item et objectifs du CNCI 

Item 280 - UE8 - Constipation chez I'enfant et I'adulte (avec le traitement) 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

I. Pour bien comprendre 696 

A. Generates 696 

B. Rappels utiles 697 
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II. Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 



complementaires pertinents 697 
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B. Suivi de I'enfant 703 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 282 - UE8 - Diarrhee chronique chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple 
mentaires pertinents. 

Item 279 - UE8 - Maladies inflammatoires chroniques de I'intest'm (MICI) chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une maladie de Crohn et une rectocolite hemorragique. 
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complementaires pertinents 706 
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A. Maladie cceliaque 710 

B. MICI 713 

56 Obesite de I'enfant 719 

Items et objectifs CNCI 

Item 257 - UE 8- Obesite de I'enfant 

■ Diagnostiquer une obesite de I'enfant. 



■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

Item 247 - UE8 - Modifications therapeutiques du mode de vie (alimentation et activite physique) 
chez I'enfant 

■ Evaluer le comportement alimentaire et diagnostiquer ses differents troubles. 

■ Argumenter les benefices et les effets cliniques de la pratique de I'activite physique. 

■ Identifier les freins au changement de comportement. 

■ Savoir prescrire et conseiller en dietetique. 

■ Promouvoir I'activite physique chez le sujet malade (demarche, orientations). 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 248 - UE 8 - Denutrition chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une denutrition dans les differentes populations de patients. 

■ Identifier les sujets a risque de denutrition. 

■ Prescrire un soutien nutritionnel de premier recours. 
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58 Proteinuric et syndrome nephrotique de I'enfant 737 



Item et objectifs du CNCI 

Item 256 - UE8- Proteinuric et syndrome nephrotique de I'adulte et de I'enfant 

■ Devant la decouverte d'une proteinuric argumenter les principals hypotheses dia- 
gnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

■ Devant un syndrome nephrotique chez I'enfant, argumenter les hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents; argumenter les principes 
du traitement symptomatique et de la surveillance du syndrome nephrotique et de 



ses complications. 
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59 Maladie renal e chronique chez I'enfant 747 

Item et objectifs du CNCI 



Item 261 - UE 8 - Insuffisance renale chronique chez I'enfant 

■ Definir le stade d'une maladie renale chronique. 

■ Connaitre les facteurs de progression des maladies renales chroniques et les mesures 
therapeutiques adaptees. 

■ Diagnostiquer les complications des maladies renales chroniques et connaitre le prin- 
cipe de leur traitement. 

■ Expliquer les modalites des traitements de suppleance de I'insuffisance renale 



terminale. 
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X Endocrinologie - Metabolisme 

60 Insuffisance surrenale 757 

Item et objectifs du CNCI 

Item 243 - UE8 - Insuffisance surrenale chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une insuffisance surrenale aigue et une insuffisance surrenale 
chronique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 245 - UE8 - Diabete sucre de types 7 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications 

■ Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et I'adulte. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier le 
suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

■ Reconnaitre les signes d'une retinopathie diabetique a I'examen du fond d'oeil. 
Item 326 - UE 10 - Prescription et surveillance des classes de medicaments les plus courantes chez 
I'adulte et chez I'enfant. Connaitre pour chacune les mecanismes d'action de classe et des produits 
individuels, les principes du bon usage, les criteres de choix d'un medicament en premiere intention, 



les causes d'echec, les principaux effets indesirables et interactions 

■ Hypolipemiants et medicaments du diabete. 

I. Pour bien comprendre 764 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 238 - UE8 - Hypoglycemic chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une hypoglycemic. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
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63 Troubles des conduites alimentaires de I'adolescent 787 



Items et objectifs du CNCI 

Item 249 - UE8- Amaigrissement a tous les ages : exemple de I'adolescent 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

Item 69 - UE 3 - Troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent 

■ Diagnostiquer les troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi des troubles des conduites 
alimentaires. 

■ Connaitre les principales anomalies metaboliques. 
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64 Risque et conduite 

suicidaires chez I'enfant et I'adolescent 794 



Item et objectifs du CNCI 

Item 348 - UE11 - Risque et conduite suicidaires chez I'enfant et I'adolescent : identification et 
prise en charge 

■ Detecter les situations a risque suicidaire chez I'enfant et I'adolescent. 

■ Argumenter les principes de la prevention et de la prise en charge. 
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XII Urgences 

65 Choc septique de I enfant 805 

Items et objectifs du CNCI 

Item 154 - UE 6 - Septicemie I Bacteriemie I Fongemie de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la definition des termes suivants : bacteriemie, syndrome de reponse 
inflammatoire systemique (SRIS), sepsis et choc septique. 

■ Connaitre les portes d'entree et les localisations secondaires les plus frequentes des 
septicemics, bacteriemies. 

■ Connaitre I'indication des hemocultures et I'interpretation des resultats. 

■ Reconnaitre un choc septique et initier sa prise en charge therapeutique. 

■ Connaitre les principes de I'antibiotherapie au cours d'une bacteriemie. 
Item 328-UE11 - Etat de choc 

■ Principales etiologies : hypovolemique, septique, cardiogenique, anaphylactique. 

■ Diagnostiquer un etat de choc chez I'adulte et chez I'enfant. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere. 

■ Reconnaitre et traiter un choc meningococcique - purpura fulminans (posologies). 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 327 - UE 11 - Arret cardiocirculatoire 

■ Diagnostiquer un arret cardiocirculatoire. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere (posologies). 

■ Connaitre I'epidemiologie de I'arret cardiorespiratoire chez I'enfant et les specificites 



de sa prise en charge. 
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Item et o bjectifs du CNCI 

Item 338 - UE 11 - Etat confusionnel et trouble de conscience chez I'enfant 

■ Diagnostiquer un etat confusionnel et un trouble de la conscience. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 
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Item et objectifs du CNCI 

Item 332 - UE 11 - Principales intoxications aigues 

■ Diagnostiquer une intoxication par les psychotropes, les medicaments cardiotropes, le 
CO, I'alcool. 

■ Connaitre I'epidemiologie des intoxications chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 



hospitaliere. 
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69 Prise en charge de la douleur 843 



Item et objectifs du CNCI 

Item 134 - UE 5 - Douleur chez I'enfant : evaluation et traitements antalgiques 

■ Savoir evaluer la douleur de I'enfant par les outils devaluation adaptes. 

■ Reperer, prevenir, et traiter les manifestations douloureuses pouvant accompagner les 
pathologies de I'enfant. 

■ Preciser les medicaments utilisables chez I'enfant selon I'age, avec les modes d'admi- 
nistration, indications et contre-indications. 

■ Connaitre les moyens non medicamenteux utilisables chez I'enfant. 
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70 Boiterie et infections osteoarticulaires de I'enf ant 856 

Items et objectifs du CNCI 

Item 52 - UE 2 - Boiterie chez I'enfant 

■ Devant une boiterie chez I'enfant, argumenter les principales hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

Item 153 - UE 6 - Infections osteoarticulaires (10 A) de I'enfant et de i adult e 

■ Connaitre les principaux agents infectieux responsables des IOA selon I'age, le terrain 
et leur profil de resistance. 

■ Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement d'une arthrite avec ou sans 



materiel, d'une osteite avec ou sans materiel. 
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Items et objectifs du CNCI 

Item 360 - UE 11 - Fractures chez I'enfant : particularites epidemiologiques, diagnostiques 
et therapeutiques 

■ Connaitre le diagnostic, les complications et les principes du traitement des fractures 
de I'enfant. 

■ Connaitre les caracteres specifiques et les complications des fractures du coude et de 
la cheville de I'enfant et de I'adolescent. 

Item 330 - UE 11 - Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme 



craniofacial 
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Item et objectifdu CNCI 

Item 49 - UE 2 - Troubles de la miction chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 



mentaires pertinents. 
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Nouveau programme (BO 2013) -» ancien programme (BO 2007) 

ITEM n° 1 / INTITULE: : La relation medecin-malade dans le cadre du colloque singulier ou au sein d'une equipe, 
le cas echeant pluriprofessionnelle. La communication avec le patient et son entourage. L'annonce d'une maladie 
grave ou letale ou d'un dommage associe aux soins. La formation du patient. La personnalisation de la prise en charge 
medicale / OBJECTIFS : Expliquer les bases de la communication avec le malade, son entourage et la communication 
interprofessionnelle. Etablir avec le patient une relation empathique, dans le respect de sa personnalite, de ses attentes 
et de ses besoins. Connaftre les fondements psychopathologiques de la psychologie medicale. Se comporter de facon 
appropriee lors de l'annonce d'un diagnostic de maladie grave, de I'incertitude sur I'efficacite d'un traitement, 
de I'echec d'un projet therapeutique, d'un handicap, d'un deces ou d'un evenement indesirable associe aux soins. 
Favoriser 1'evaluation des competences du patient et envisager, en fonction des potentiates et des contraintes propres 
a chaque patient, les actions a proposer (a lui ou a son entourage) : education therapeutique programmee ou non, 
actions d'accompagnement, plan personnalise de soins (voir item 321). 
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ITEM n° 1 / INTITULE : La relation medecin-malade. L'annonce d'une maladie grave. La formation du patient atteint 
de maladie chronique. La personnalisation de la prise en charge medicale / OBJECTIFS : Expliquer les bases de la 
communication avec le malade. Etablir avec le patient une relation empathique, dans le respect de sa personnalite et de 
ses desirs. Se comporter de facon appropriee lors de l'annonce d'un diagnostic de maladie grave, d'un handicap ou d'un 
deces. laborer un projet pedagogique individualise pour I'education d'un malade porteur d'une maladie chronique en 
tenant compte de sa culture, ses croyances. 

ITEM n° 47 / INTITULE: : Bases psychopathologiques de la psychologie medicale / OBJECTIFS : ConnaTtre les fondements 
psychopathologiques de la psychologie medicale. 



ITEM n° 9 / INTITULE : Certificate medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation / OBJECTIFS : 
Preciser les regies generales d'etablissement des certificats medicaux et leurs consequences medicolegales, y compris les 
certificate de coups et blessures et notions d'lTT. Decrire I'examen d'un cadavre, connaitre les differents types d'autopsie. 
Preciser les principes de la legislation concernant le deces et I'inhumation. Preciser les principes de la legislation 
concernant les prelevements d'organes. 

ITEM n° 8 / INTITULE- : Certificats medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation / OBJECTIFS : 
Preciser les regies generales d'etablissement des certificats medicaux et leurs consequences medicolegales. L'examen 
d'un cadavre. Preciser les principes de la legislation concernant le deces et I'inhumation. Preciser les principes de la 
legislation concernant les prelevements d'organes. 



ITEM n° 19/ INTITULE- : Mesure de I'etat de sante de la population / OBJECTIFS : Expliquer les principaux indicateurs 
de I'etat de sante d'une population (taux de mortalite et esperance de vie). Preciser les principales donnees 
epidemiologiques et medico-economiques des grandes causes de handicap chez I'adulte et chez I'enfant, 
definir la notion de vie sans incapacity Preciser les entires constitutifs d'une priorite de sante publique. 

ITEM n° 71 / INTITULE- : Mesure de I'etat de sante de la population / OBJECTIFS : Expliquer les principaux indicateurs de 
I'etat de sante d'une population. 



ITEM n° 26 / INTITULE: : Prevention des risques fcetaux : infection, medicaments, toxiques, irradiation / OBJECTIFS : 
Expliquer les elements de prevention vis-a-vis des infections a risque foetal. Preciser les particularites de la 
pharmacocinetique des medicaments chez la femme enceinte et les risques des medicaments durant la grossesse. 
Donner une information sur les risques lies au tabagisme, a I'alcool, a la prise de medicaments ou de drogues 
(substances psychoactives), a I'irradiation maternelle pour la mere et le foetus. 

ITEM n° 20 / INTITULE: : Prevention des risques fcetaux : infection, medicaments, toxiques, irradiation / OBJECTIFS : 
Expliquer les elements de prevention vis-a-vis des infections a risque foetal. Preciser les particularites de la 
pharmacocinetique des medicaments chez la femme enceinte et les risques des medicaments durant la grossesse. 
Donner une information sur les risques lies au tabagisme, a I'alcool, a la prise de medicaments ou de drogues 
(substances psychoactives), a I'irradiation maternelle pour la mere et le foetus. 



ITEM n° 29 / INTITULE: : Prematurite et retard de croissance intra-uterin : facteurs de risque et prevention / OBJECTIFS : 
Expliquer les principaux facteurs de risque et les elements de prevention. Decrire les principales complications et les 
principaux facteurs pronostiques. 

ITEM n° 21 / INTITULE: : Prematurite et retard de croissance intra-uterin : facteurs de risque et prevention / OBJECTIFS : Expliquer 
les principaux facteurs de risque et les elements de prevention de la prematurite et du retard de croissance intra-uterin. 



ITEM n° 31 / INTITULE : Evaluation et soins du nouveau-ne a terme / OBJECTIFS : Realiser un examen complet du nouveau-ne 
a terme. Reconnaitre les situations necessitant une prise en charge specialisee. Reconnaitre et diagnostiquer une infection 
pendant le premier mois de vie. Promouvoir la qualite des premiers liens affectifs parents-enfant. Expliquer aux parents les bases 
de la puericulture et les informer des mesures de prevention a mettre en oeuvre dans les deux premieres annees de la vie. 

ITEM n° 23 / INTITULE! : Evaluation et soins du nouveau-ne a terme / OBJECTIFS : Realiser un examen complet du 
nouveau-ne a terme. Reconnaitre les situations necessitant une prise en charge specialisee. Promouvoir la qualite 
des premiers liens affectifs parents-enfant. Expliquer aux parents les bases de la puericulture. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 32 / INTITULE: : Allaitement maternel / OBJECTIFS : Expliquer les modalites et argumenter les specificit.es de 
I'allaitement maternel. Preciser les complications eventuelles et leur prevention. 

ITEM n° 24 / INTITULE: : Allaitement et complications / OBJECTIFS : Expliquer les modalites et argumenter les benefices 
de I'allaitement maternel. Preciser les complications eventuelles et leur prevention. 



ITEM n° 43 / INTITULE : Problemes poses par les maladies genetiques, a propos : d'une maladie chromosomique : 
la trisomie 21 ; d'une maladie genique : la mucoviscidose; d'une maladie d'instabilite : le syndrome de I'X fragile / 
OBJECTIFS : Expliquer les bases du conseil genetique, les possibilites de diagnostic prenatal (modalites et options de 
prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere gravite). Expliquer la prescription des tests genetiques : 
organisation et aspects reglementaires (voir item 8). Expliquer les problemes lies a la maladie et les retentissements de 
I'arrivee d'un enfant souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. Diagnostiquer la trisomie 21, 
en connaitre 1'evolution naturelle et les principals complications. 

ITEM n° 31 / INTITULE : Problemes poses par les maladies genetiques, a propos : d'une maladie chromosomique : 
la trisomie 21 ; d'une maladie genique : la mucoviscidose; d'une maladie d'instabilite : le syndrome de I'X fragile / 
OBJECTIFS : Expliquer les bases du conseil genetique et les possibilites de diagnostic antenatal. Expliquer les problemes 
lies a la maladie et les retentissements de I'arrivee d'un enfant souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. 
Diagnostiquer la trisomie 21, en connaltre revolution naturelle et les principales complications. 



ITEM n° 44 / INTITULE : Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidite 
infantiles / OBJECTIFS : Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux. Argumenter les modalites 
de depistage et de prevention des troubles de la vue et de I'ouie. Argumenter les modalites de depistage et de prevention des 
principales anomalies orthopediques. Connaitre les modalites du depistage de la luxation congenitale de la hanche au cours 
des six premiers mois. Connaitre la morphologie des membres inferieurs de I'enfant et son evolution au cours de la croissance. 
Connaitre les deformations du rachis de I'enfant et de I'adolescent, les modalites de leur depistage, et leurs consequences. 

ITEM n° 33 / INTITULE : Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidite 
infantiles / OBJECTIFS : Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux. Argumenter les 
modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de I'ouie. Argumenter les modalites de depistage et de 
prevention des principales anomalies orthopediques. 



ITEM n° 45 / INTITULE : Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant / OBJECTIFS : Expliquer les 
besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant. 

ITEM n° 34 / INTITULE : Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant / OBJECTIFS : Expliquer les 
besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant 



ITEM n° 46 / INTITULE : Developpement buccodentaire et anomalies / OBJECTIFS : Depister les anomalies du 
developpement maxillofacial et prevenir les maladies buccodentaires frequentes de I'enfant. 

ITEM n° 35 / INTITULE : Developpement buccodentaire et anomalies / OBJECTIFS : Depister les anomalies du 
developpement maxillofacial et prevenir les maladies buccodentaires frequentes de I'enfant. 

ITEM n° 256 / INTITULE : Lesions dentaires et gingivales / OBJECTIFS : Diagnostiquer les principales lesions dentaires et 
gingivales. 

ITEM n° 305 / INTITULE : Douleur buccale / OBJECTIFS : Devant des douleurs buccales, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 47 / INTITULE : Puberte normale et pathologique / OBJECTIFS : Puberte normale et pathologique / OBJECTIFS : Expliquer 
les etapes du developpement pubertate normal, physique et psychologique. Depister une avance ou un retard pubertaire. 

ITEM n° 38 / INTITULE : Puberte normale et pathologique / OBJECTIFS : Expliquer les etapes du developpement 
pubertaire normal, physique et psychologique. Depister une avance ou un retard pubertaire. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 48 / INTITULE^ : Pathologie genitoscrotale chez le garcon et chez I'homme / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
un phimosis, une torsion de cordon spermatique, une hydrocele, une cryptorchidie. Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 272 / INTITULE- : Pathologie genitoscrotale chez le garcon et chez I'homme / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
un phimosis, une torsion de cordon spermatique, une hydrocele, une cryptorchidie. Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 49 / INTITULE; : Troubles de la miction chez I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 341 / INTITULE- Troubles de la miction / OBJECTIFS : Devant un trouble de la miction, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 50 / INTITULE: : Strabisme de I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 333 / INTITULE : Strabisme de I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 51 / INTITULE : Retard de croissance staturoponderale / OBJECTIFS : Diagnostiquer un retard de croissance 
I staturoponderale. 

ITEM n° 36 / INTITULE : Retard de croissance staturoponderale / OBJECTIFS : Diagnostiquer un retard de croissance 
I staturoponderale. 



ITEM n° 52 / INTITULE : Boiterie chez I'enfant / OBJECTIFS : Devant une boiterie chez I'enfant, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents 

ITEM n° 299 / INTITULE : Boiterie chez I'enfant / OBJECTIFS : Devant une boiterie chez I'enfant, argumenter 
les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 53 / INTITULE : Developpement psychomoteur du nourrisson et de I'enfant : aspects normaux et pathologiques 
(sommeil, alimentation, controles sphincteriens, psychomotricite, langage, intelligence). L'installation precoce de la 
relation parents-enfant et son importance. Troubles de I'apprentissage (voir item 118)/ OBJECTIFS : Diagnostiquer 
une anomalie du developpement somatique, psychomoteur, intellectuel et affectif. Reperer precocement les 
dysfonctionnements relationnels et les troubles de I'apprentissage. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi dans les situations courantes. 

ITEM n° 32 / INTITULE : Developpement psychomoteur du nourrisson et de I'enfant : aspects normaux et pathologiques 
(sommeil, alimentation, controles sphincteriens, psychomotricite, langage, intelligence). L'installation precoce de la 
relation parents-enfant et son importance. Troubles de I'apprentissage / OBJECTIFS : Diagnostiquer une anomalie 
du developpement somatique, psychomoteur, intellectuel et affectif. Reperer precocement les dysfonctionnements 
relationnels et les troubles de I'apprentissage. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi dans les situations 
courantes. 



ITEM n° 54 / INTITULE : L'enfant handicape : orientation et prise en charge (voir items 1 15, 1 17) / OBJECTIFS : 
Argumenter les principes d'orientation et de prise en charge d'un enfant handicape. Connaitre les filieres de prise en 
charge medicale, medicosociale et de scolarisation de I'enfant handicape : decrire le role de la maison departementale 
des personnes handicapees et identifier les interlocuteurs du medecin dans le systeme educatif. 

ITEM n° 51 / INTITULE : L'enfant handicape : orientation et prise en charge / OBJECTIFS : Argumenter les principes 
d'orientation et de prise en charge d'un enfant handicape. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 55 / INTITULE; : Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile / OBJECTIFS : Reperer un 
risque ou une situation de maltraitance chez le nourrisson, I'enfant et I'adolescent. Argumenter la demarche medicale 
et administrative necessaire a la protection de la mere et de I'enfant. 

ITEM n° 37 / INTITULE: : Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile / OBJECTIFS : Reperer un 
risque ou une situation de maltraitance chez le nourrisson, I'enfant et I'adolescent. Argumenter la demarche medicale et 
administrative necessaire a la protection de la mere et de I'enfant. 



ITEM n° 69 / INTITULE : Troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent et I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
les troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent et I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le 
suivi des troubles des conduites alimentaires. Connaitre les principales anomalies metaboliques associees a ces desordres 
et leur prise en charge en aigu. 

ITEM n° 42 / INTITULE : Troubles du comportement alimentaire de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Expliquer 
les principales modalites d'une hygiene alimentaire correcte. Diagnostiquer une anorexie mentale et une boulimie. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 87 / INTITULE : Alteration de la fonction auditive (voir item 127) / OBJECTIFS : Argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents et principes de traitement. Particulates 
chez I'enfant et chez le sujet age. 

ITEM n° 294 / INTITULE : Alteration de la fonction auditive / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents et principes de traitement. 



ITEM n° 98 / INTITULE : Cephalee aigue et chronique chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une cephalee 
aigue et une cephalee chronique. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 188 / INTITULE : Cephalee aigue et chronique / OBJECTIFS : Diagnostiquer une cephalee aigue et une cephalee 
chronique. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter I'attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 103 / INTITULE : Epilepsie de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer les principales formes 
d'epilepsie de I'enfant et de I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

ITEM n° 235 / INTITULE : Epilepsie de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer les principales formes 
d'epilepsie de I'enfant et de I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



ITEM n° 108 / INTITULE : Troubles du sommeil de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer les troubles du 
sommeil du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 43 / INTITULE : Troubles du sommeil de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer les troubles du 
sommeil du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 134 / INTITULE : Douleur chez I'enfant : evaluation et traitements antalgiques / OBJECTIFS : Savoir evaluer la 
douleur de I'enfant par les outils devaluation adapt.es. Reperer, prevenir, et traiter les manifestations douloureuses pouvant 
accompagner les pathologies de I'enfant. Preciser les medicaments utilisables chez I'enfant selon Page, avec les modes 
d'administration, indications et contre-indications. Connaitre les moyens non medicamenteux utilisables chez I'enfant. 

ITEM n° 68 / INTITULE : Douleur chez I'enfant : sedation et traitements antalgiques / OBJECTIFS : Reperer, prevenir, 
et traiter les manifestations douloureuses pouvant accompagner les pathologies de I'enfant. Preciser les medicaments 
utilisables chez I'enfant selon I 'age, avec les modes d'administration, indications et contre-indications. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 139 / INTITULE : Connaitre les aspects specifiques des soins palliatifs en pediatrie / OBJECTIFS : ^valuer les 
symptomes. Connaitre les soins, les traitements, I'accompagnement d'un enfant et de son entourage lors des phases 
avancees de maladies letales. Connaitre les specificites des soins palliatifs associes aux situations de maternite, 
perinatalite, reanimation neonatale. Connaitre les caracteristiques du deuil perinatal. Connaitre les soins palliatifs aupres 
des enfants en situation de handicap evolutif. 

ITEM n° 69 / INTITULE : Soins palliatifs pluridisciplinaires chez un malade en fin de vie. Accompagnement d'un mourant 
et de son entourage / OBJECTIFS : Identifier une situation relevant des soins palliatifs. Argumenter les principes de 
la prise en charge globale et pluridisciplinaire d'un malade en fin de vie et de son entourage. Aborder les problemes 
ethiques poses par les situations de fin de vie. 



ITEM n° 143 / INTITULE : Vaccinations / OBJECTIFS : Connaitre les differents types de vaccins et les modalites 
d'administration. Connaitre le calendrier vaccinal pour la population generale. Savoir programmer un rattrapage vaccinal. 
Adapter I'indication des vaccinations en fonction du risque individuel et collectif. Connaitre les contre-indications et les 
principaux effets indesirables des vaccins. Argumenter la balance benefices/risques des principaux vaccins. 

ITEM n° 76 / INTITULE : Vaccinations : bases immunologiques, indications, efficacite, complications / OBJECTIFS : 
Appliquer le calendrier des vaccinations en France. Conseiller une vaccination adaptee en fonction du risque individuel 
| et collectif. Argumenter les contre-indications et expliquer les complications des vaccinations. 



ITEM n° 144 / INTITULE : Fievre aigue chez I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS : Connaitre les differentes formes de sinusite et 
les explorations eventuellement necessaires pour en etayer le diagnostic. Connaitre les arguments cliniques permettant de 
distinguer une sinusite maxillaire aigue, d'une rhinite ou d'une rhinopharyngite. Prescrire le traitement approprie, antibiotique 
et/ou symptomatique, a un patient presentant une sinusite maxillaire aigue, une rhinite, une rhinopharyngite. Diagnostiquer 
et connaitre les complications et les principes du traitement d'une ethmoidite aigue du nourrisson et de I'enfant. 

ITEM n° 203 / INTITULE : Fievre aigue chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une fievre aigue chez 
I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. Identifier les entires de 
gravite d'un syndrome infectieux. 



ITEM n° 145 / INTITULE : Infections nasosinusiennes de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre les differentes formes 
de sinusite et les explorations eventuellement necessaires pour en etayer le diagnostic. Connaitre les arguments cliniques 
permettant de distinguer une sinusite maxillaire aigue, d'une rhinite ou d'une rhinopharyngite. Prescrire le traitement approprie, 
antibiotique et/ou symptomatique, a un patient presentant une sinusite maxillaire aigue, une rhinite, une rhinopharyngite. 
Diagnostiquer et connaitre les complications et les principes du traitement d'une ethmoidite aigue du nourrisson et de I'enfant. 

ITEM n° 90 / INTITULE : Infections nasosinusiennes de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une 
rhinosinusite aigue. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 146 / INTITULE : Angines de I'adulte et de I'enfant et rhinopharyngites de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre 
des principales formes cliniques des angines, leurs agents etiologiques et leurs complications. Connaitre I' utilisation 
appropriee du test de diagnostic rapide (TDR). Savoir prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, 
a un patient presentant une angine ou une rhinopharyngite. 

ITEM n° 77 / INTITULE : Angines et phalangites de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une angine et une 
rhinopharyngite. Diagnostiquer une mononucleose infectieuse. Argumenter I'attitude therapeutique (P) et planifier le 
suivi du patient. 



ITEM n° 147 / INTITULE : Otites infectieuses de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre les agents infectieux 
responsables de I'otite moyenne aigue (OMA) et leur profil de sensibilite. Connaitre les elements diagnostiques et la 
strategie de prise en charge d'une OMA purulente, d'une otite externe, d'une otite seromuqueuse. Prescrire le traitement 
approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un patient presentant une OMA purulente en premiere intention et en 
cas d'echec. Diagnostiquer une otite moyenne chronique dangereuse ou cholesteatomateuse. 
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ITEM n° 98 / INTITULE! : Otalgies et otites chez I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS : Expliquer les principales causes d'otalgie 
chez I'adulte et I'enfant. Diagnostiquer une otite moyenne aigue, une otite externe, une otite seromuqueuse. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 148 / INTITULE : Meningites, meningoencephalites chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre 
I'epidemiologie des meningites et encephalites chez I'adulte et I'enfant. Diagnostiquer un purpura fulminans (voir item 
328), une meningite, une meningo-encephalite. Connaitre les principaux agents infectieux responsables de meningites, 
de meningo-encephalites, d'abces cerebraux. Connaitre la conduite a tenir dont le traitement en urgence face a un 
purpura fulminans, une suspicion de meningite ou de meningo-encephalite, au domicile, au cabinet medical et aux 
urgences hospitalieres. Hierarchiser les examens complementaires en cas de suspicion de meningite, de meningo- 
encephalite. Interpreter le resultat d'un examen du liquide cephalorachidien. Connaitre le traitement de premiere 
intention d'une meningite communautaire presumee bacterienne. Connaitre les recommandations de la prophylaxie 
des infections a meningocoque dans I'entourage d'un cas de meningite a meningocoque. 

ITEM n° 96 / INTITULE : Meningites infectieuses et meningo-encephalites chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une meningite ou une meningo-encephalite. Identifier les situations d'urgence et planifier ieur prise en 
charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 151 / INTITULE : Infections bronchopulmonaires communautaires de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : 
Connaitre la prevalence et les agents infectieux. Diagnostiquer les complications et connaitre les criteres d'hospitalisation 
ainsi que les traitements des bronchites aigues, des bronchiolites, des exacerbations de BPCO et des pneumonies 
communautaires. Connaitre le traitement de la pneumonie a pneumocoque. 

ITEM n° 86 / INTITULE : Infections bronchopulmonaires du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
une bronchiolite du nourrisson, une pneumopathie, une bronchopneumopathie de I'enfant ou de I'adulte. Identifier les 
situations d'urgence et planifier Ieur prise en charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 152 / INTITULE : Infections cutaneomuqueuses et des phaneres, bacteriennes et mycosiques de I'adulte et 
de I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer un impetigo, une folliculite, un furoncle, une dermohypodermite bacterienne 
(DHB) et ses signes de gravite. Connaitre les principes du traitement de I'impetigo, de la folliculite, du furoncle, 
de la dermohypodermite bacterienne (DHB). Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement des infections 
cutaneomuqueuses a Candida, cutanee a Malassezzia et des phaneres (teignes, onychomycose). Diagnostiquer et 
connaitre les principes du traitement des infections a dermatophytes de la peau glabre, des plis et des phaneres. 

ITEM n° 87 / INTITULE : Infections cutaneomuqueuses bacteriennes et mycosiques / OBJECTIFS : Diagnostiquer et traiter 
un impetigo, une folliculite, un furoncle, un erysipele. Diagnostiquer et traiter une infection cutaneomuqueuse a Candida 
albicans. Diagnostiquer et traiter une infection a dermatophytes de la peau glabre, des plis et des phaneres. 

ITEM n° 288 / INTITULE : Troubles des phaneres / OBJECTIFS : Diagnostiquer une alopecie et un onyxis. 



ITEM n° 153 / INTITULE : Infections osteoarticulaires (IOA) de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Connaitre les 
principaux agents infectieux responsables des IOA selon I'age, le terrain et Ieur profil de resistance. Diagnostiquer 
et connaitre les principes du traitement d'une arthrite avec ou sans materiel, d'une osteite avec ou sans materiel. 
Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement d'une infection osseuse sur pied diabetique. 

ITEM n° 92 / INTITULE : Infections osteoarticulaires. Discospondylite / OBJECTIFS : Diagnostiquer une infection osseuse et 
articulaire. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 154 / INTITULE : Septicemie/Bacteriemie/Fongemie de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre la definition 
des termes suivants : bacteriemie, syndrome de reponse inflammatoire systemique (SRIS), sepsis et choc septique. 
Connaitre les portes d'entree et les localisations secondaires les plus frequentes des septicemies/bacteriemies/fongemies. 
Connaitre I'indication des hemocultures et I 'interpretation des resultats. Reconnaitre un choc septique et initier sa prise en 
charge therapeutique (voir item 328). Connaitre les principes de I'antibiotherapie au cours d'une bacteriemie 

ITEM n° 104 / INTITULE : Septicemic / OBJECTIFS : Diagnostiquer une septicemie. Identifier les situations d'urgence et 
planifier Ieur prise en charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 155 / INTITULE :Tuberculose de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre les populations a risque de 
tuberculose et I'epidemiologie de la resistance du BK. Connaitre les indications et savoir interpreter une IDR a la 
tuberculine, un test interferon gamma. Diagnostiquer une primo-infection tuberculeuse, une tuberculose dans ses 
differentes localisations et chez I'immunodeprime. Connaitre les principes du traitement d'une tuberculose dans 
ses differentes localisations, et de sa surveillance notamment de I'observance. Connaitre les mesures de prevention 
a appliquer dans I'entourage d'un patient atteint de tuberculose. 

ITEM n° 106 / INTITULE : Tuberculose / OBJECTIFS : Diagnostiquer une tuberculose thoracique et connaitre les 
localisations extrathoraciques. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 157 / INTITULE : Infections urinaires de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Interpreter les resultats des 
bandelettes urinaires et des examens cytobacteriologiques des urines. Diagnostiquer et traiter une cystite aigue. 
Connaitre la conduite a tenir face a une cystite recidivate. Diagnostiquer et traiter une pyelonephrite aigue, identifier 
les situations necessitant une hospitalisation. Diagnostiquer et traiter une prostatite aigue, identifier les situations 
necessitant une hospitalisation. Expliquer la place de I'antibiotherapie chez un patient porteur d'une sonde urinaire. 

ITEM n° 93 / INTITULE : Infections urinaires de I'enfant et de I'adulte. Leucocyturie / OBJECTIFS : Diagnostiquer une 
infection urinaire chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du 
patient. 



ITEM n° 1 59 / INTITULE : Coqueluche / OBJECTIFS : Diagnostiquer une coqueluche. Connaitre I'attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. Connaitre les recommandations en termes de prevention de la coqueluche. 

ITEM n° 78 / INTITULE : Coqueluche / OBJECTIFS : Diagnostiquer une coqueluche. Argumenter I'attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 160 / INTITULE : Exanthemes febriles de I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. Diagnostiquer une rougeoie, une rubeole, un 
megalerytheme epidemique, un exantheme subit, une mononucleose infectieuse, une scarlatine, un syndrome de 
Kawasaki. Connaitre les principes de la therapeutique et du suivi du patient. Connaitre la conduite a tenir vis-a-vis 
de I'entourage autour d'un diagnostic de rougeoie, rubeole, scarlatine, et les risques chez la femme enceinte. 

ITEM n° 94 / INTITULE : Maladies eruptives de I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer et distinguer une rougeoie, une 
rubeole, un megalerytheme epidemique, un exantheme subit, une mononucleose infectieuse, une scarlatine. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 164 / INTITULE : Infections a herpes virus du sujet immunocompetent / OBJECTIFS : Diagnostiquer un herpes 
cutane et muqueux, une varicelle, un zona chez le sujet immunocompetent. Connaitre la conduite a tenir devant un 
herpes cutane et muqueux, une varicelle, un zona et leurs complications les plus frequentes. Connaitre les risques 
en cas d'infection chez la femme enceinte, le nouveau-ne, le sujet atopique. 

ITEM n° 84 / INTITULE : Infections a herpes virus de I'enfant et de I'adulte immunocompetents / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer et traiter une poussee d'herpes cutane et muqueux. Diagnostiquer et traiter une varicelle et en connaitre 
les complications. Diagnostiquer et traiter un zona dans ses differentes localisations. Preciser les complications 
de la maladie herpetique chez la femme enceinte, le nouveau-ne et I'atopique. 



ITEM n° 165 / INTITULE : Infections a VI H / OBJECTIFS : Informer et conseiller en matiere de prevention de la 
transmission du VIH. Connaitre les situations justifiant la prescription d'une serologie VIH. Interpreter les resultats 
d'une serologie VIH et en annoncer le resultat. Reconnaitre une primo-infection par le VIH. Prevenir et reconnaitre 
les principales complications infectieuses associees au VIH. Connaitre et savoir depister les principales complications 
non infectieuses associees au VIH. Connaitre les grands principes du traitement antiretroviral, de son suivi et de son 
observance. Depister une infection a VIH au cours de la grossesse et en organiser la prise en charge. 



Tableau de correspondance des numeros d'items trails dans cet ouvrage 



ITEM n° 85 / INTITULE: : Infection a VIH / OBJECTIFS : Informer et conseiller en matiere de prevention de la transmission 
sanguine et sexuelle du VIH. Diagnostiquer une infection a VIH. Annoncer les resultats d'une serologie VIH. Argumenter 
I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Savoir reconnaTtre les principals infections opportunistes. Savoir 
reconnaTtre les principales pathologies malignes associees a I'infection par VIH. 



ITEM n° 166 / INTITULE! : Paludisme / OBJECTIFS : ConnaTtre les circonstances imposant la recherche d'un paludisme et les 
examens complementaires permettant de confirmer le diagnostic et d'evaluer le retentissement. ConnaTtre les entires de 
gravite, les principes de I'hospitalisation. ConnaTtre le traitement et les principes de la surveillance d'un acces palustre. ConnaTtre 
les principes de la prevention antivectorielle et de la protection medicamenteuse. Acceder aux sources d'information permettant 
la mise en oeuvre des mesures de prophylaxie adaptees. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 99 / INTITULE: : Paludisme / OBJECTIFS : Mettre en oeuvre les mesures de prophylaxie adaptees. Diagnostiquer 
un paludisme. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 169 / INTITULE: : Zoonoses / OBJECTIFS : Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement des principales 
zoonoses : brucellose, fievre Q, leishmaniose, toxoplasmose, maladie de Lyme, maladie des griffes du chat, pasteurellose, 
rickettsioses, tularemie, echinococcoses (hydatidose). ConnaTtre et expliquer les mesures preventives contre la rage. 

ITEM n° 101 / INTITULE : Pathologie d'inoculation / OBJECTIFS : Identifier les situations a risques de pathologie d'inoculation. 
Diagnostiquer et argumenter les principes du traitement d'une maladie de Lyme et d'une maladie des griffes du chat. 

ITEM n° 213 / INTITULE : Plaies, piqures et morsures. Prevention de la rage / OBJECTIFS : Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. Expliquer les mesures preventives vis-a-vis de la rage devant une morsure d'animal errant. 



ITEM n° 170 / INTITULE : Pathologie infectieuse chez les migrants adultes et enfants / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
les pathologies infectieuses les plus frequentes rencontrees chez les migrants. ConnaTtre les conseils d'hygiene et de 
prevention adaptes aux conditions de vie des migrants. 

ITEM n° 102 / INTITULE : Pathologie infectieuse chez les migrants / OBJECTIFS : Diagnostiquer les pathologies 
infectieuses frequentes dans les populations de migrants. Donner des conseils d'hygiene et de prevention adaptes aux 
conditions de vie des migrants. 



ITEM n° 171 / INTITULE : Voyage en pays tropical de I'adulte et de I'enfant : conseils avant le depart, pathologies du 
retour (fievre, diarrhee, manifestations cutanees) / OBJECTIFS : ConnaTtre les conseils d'hygiene et de prevention adaptee, 
y compris la vaccination antiamarile. ConnaTtre les principales causes de fievre, diarrhee, de manifestations cutanees et de 
manifestations cutanees au retour d'un pays tropical. ConnaTtre les symptomes d'une dengue, d'une infection a chikungunya. 

ITEM n° 107 / INTITULE : Voyage en pays tropical : conseils avant le depart, pathologies du retour (fievre, diarrhee) / 
OBJECTIFS : Donner des conseils d'hygiene et des mesures de prevention adaptes. Rechercher les principales causes de 
fievre et de diarrhee chez un patient au retour d'un pays tropical. 

ITEM n° 172 / INTITULE : Diarrhees infectieuses de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Connaitre les principaux agents 
infectieux causes de diarrhees. ReconnaTtre les signes de gravite d'une diarrhee infectieuse. ConnaTtre les indications et 
savoir interpreter les resultats d'un examen bacteriologique, virologique et parasitologique des selles. ConnaTtre les principes 
des traitements des diarrhees infectieuses. ConnaTtre les principes de prevention de la toxi-infection alimentaire et savoir la 
diagnostiquer. ConnaTtre les principes de la conduite a tenir en cas de toxi-infection alimentaire familiale ou collective. 

ITEM n° 73 / INTITULE : Risques sanitaires lies a I'eau et a I'alimentation.Toxi-infections alimentaires / OBJECTIFS : 
Preciser les principaux risques lies a la consommation d'eau ou d'aliments. Diagnostiquer une toxi-infection alimentaire 
et connaitre les principes de prevention. Argumenter une conduite pratique devant une toxi-infection alimentaire 
familiale ou collective. 

ITEM n° 79 / INTITULE : Ectoparasitose cutanee : gale et pediculose / OBJECTIFS : Diagnostiquer une gale et une 
pediculose. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 302 / INTITULE : Diarrhee aigue chez I'enfant et chez I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Devant une 
diarrhee aigue chez I'enfant ou chez I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les 
examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de revolution. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 173 / INTITULE : Prescription et surveillance des anti-infectieux chez I'adulte et I'enfant (voir item 326) / 
OBJECTIFS : Antibiotiques : Evaluer la pertinence d'une prescription d'antibiotiques. Exposer les enjeux d'une utilisation 
des antibiotiques non conforme aux recommandations de bonne pratique clinique. Preciser les entires de choix d'une 
antibiotherapie probabiliste. Connaltre les principales indications therapeutiques et les principaux effets indesirables 
d'au moins un representant des families d'antibiotiques suivantes : penicillines du groupe G ou V, penicillines du groupe 
A; associations comportant un inhibiteur des betalactamases; penicillines du groupe M; cephalosporines de seconde 
et troisieme generations; macrolides, lincosanides, aminosides; cotrimoxazole, quinolones; les glycopeptides et les 
penemes. Analyser les causes d'echec d'une antibiotherapie; savoir reevaluer une antibiotherapie. Antiviraux : Connaltre 
les principales molecules antivirales anti-Herpesviridiae. Connaltre les principales indications et modalites d'utilisation 
des antiviraux au cours de la grippe. Connaitre les classes d'antiretroviraux disponibles et leurs principaux effets 
indesirables. Antiparasitaires : Connaltre les principales molecules antiparasitaires et leurs indications. Antifongiques : 
Connaltre les principales molecules antifongiques, leurs indications et modalites d'utilisation. Bon usage des anti- 
infectieux : Connaitre les principales situations cliniques necessitant une documentation microbiologique. Connaltre 
I'impact ecologique des anti-infectieux et les facteurs d'emergence de la resistance aux anti-infectieux. Connaitre 
les principales situations cliniques en infectiologie ne relevant pas d'une prescription d'anti-infectieux. Connaitre 
les recommandations de prise en charge des patients porteurs ou susceptibles de porter des bacteries hautement 
resistantes. Preciser les entires de choix de I'antibioprophylaxie dans le cadre chirurgical. Connaitre I'organisation de la 
lutte contre les infections associees aux soins, dont la surveillance des infections du site operatoire. Expliquer les mesures 
de prevention des principales infections associees aux soins (voir item 4). Connaitre le role du referent en infectiologie 
d'un etablissement. 

ITEM n° 91 / INTITULE : Infections nosocomiales / OBJECTIFS : ReconnaTtre le caractere nosocomial d'une infection. 
Savoir appliquer et expliquer les mesures de prevention des infections nosocomiales. 

ITEM n° 1 73 / INTITULE : Prescription et surveillance des anti-infectieux / OBJECTIFS : Prescrire et surveiller un 
medicament appartenant aux principales classes d'anti-infectieux. 



ITEM n° 182 / INTITULE : Hypersensibilit.es et allergies chez I'enfant et I'adulte : aspects physiopathologiques, 
epidemiologiques, diagnostiques et principes de traitement / OBJECTIFS : Expliquer la physiopathologie des reactions 
d'hypersensibilite : allergique et non allergique. Expliquer i'epidemiologie, les facteurs favorisants et 1'evolution 
des principales hypersensibilites de I'enfant et de I'adulte : alimentaire, respiratoire, cutanee, medicamenteuse et 
peranesthesique, venins d'hymenopteres. Expliquer les principales manifestations cliniques et biologiques et argumenter 
les procedures diagnostiques. Argumenter les principes du traitement et de la surveillance au long cours d'un sujet 
hypersensible, en tenant compte des aspects psychologiques. 

ITEM n° 1 13 / INTITULE : Allergies et hypersensibilites chez I'enfant et I'adulte : aspects epidemiologiques, diagnostiques 
et principes de traitement / OBJECTIFS : Expliquer I'epidemiologie, les facteurs favorisants et revolution des principales 
allergies de I'enfant et de I'adulte. Expliquer les principales manifestations cliniques et biologiques et argumenter 
les procedures diagnostiques. Argumenter les principes du traitement et de la surveillance au long cours d'un sujet 
allergique, en tenant compte des aspects psychologiques. 



ITEM n° 184 / INTITULE : Hypersensibilite et allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte. Asthme, rhinite / 
OBJECTIFS : Expliquer la physiopathologie de I'asthme et de la rhinite. Diagnostiquer une hypersensibilite respiratoire 
chez I'enfant et chez I'adulte. Diagnostiquer un asthme de I'enfant et de I'adulte. Identifier les situations d'urgence et 
planifier leur prise en charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de 
la prise en charge au long cours. Identifier le caractere professionnel d'une allergie respiratoire : demarche diagnostique 
etiologique, eviction du risque 

ITEM n° 1 1 5 / INTITULE : Allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une allergie 
respiratoire chez I'enfant et chez I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 226 / INTITULE : Asthme de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer un asthme de I'enfant et de 
I'adulte. Identifier les situations d'urgence (P) et planifier leur prise en charge. Argumenter I'attitude therapeutique 
et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 185 / INTITULE : Deficit immunitaire / OBJECTIFS : Argumenter les principales situations diniques et/ou 
biologiques faisant suspecter un deficit immunitaire chez I'enfant et chez I'adulte. Savoir diagnostiquer un deficit 
immunitaire commun variable. 

ITEM n° 1 1 5bis / INTITULE : Deficit immunitaire / OBJECTIFS : Argumenter les principales situations diniques et/ou 
biologiques faisant suspecter un deficit immunitaire chez I'enfant et chez I'adulte. 



ITEM n° 199 / INTITULE! : Dyspnee aigue et chronique / OBJECTIFS : Diagnostiquer une dyspnee aigue chez I'adulte et 
I'enfant. Diagnostiquer une dyspnee chronique. 

ITEM n° 198 / INTITULI: : Diagnostiquer une dyspnee aigue et chronique / OBJECTIFS : Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 200 / INTITULE: :Toux chez I'enfant et chez I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Devant une toux aigue ou 
chronique chez I'enfant ou chez I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 336 / INTITULE: : Toux chez I'enfant et chez I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Devant une toux aigue ou 
chronique chez I'enfant ou chez I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 203 / INTITULE; : Opacites et masses intrathoraciques chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
une opacite ou une masse intrathoracique, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 

ITEM n° 324 / INTITULE: : Opacites et masses intrathoraciques / OBJECTIFS : Devant une opacite ou une masse 
intrathoracique, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 205 / INTITULE! : Bronchopneumopathie chronique obstructive chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une bronchopneumopathie chronique obstructive. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise 
en charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge 
au long cours. 

ITEM n° 227 / INTITULE! : Bronchopneumopathie chronique obstructive / OBJECTIFS : Diagnostiquer une 
bronchopneumopathie chronique obstructive. Identifier les situations d'urgence (P) et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long 
cours. 



ITEM n° 208 / INTITULE! : Hemogramme chez I'adulte et I'enfant : indications et interpretation / OBJECTIFS : Argumenter 
les principales indications de I'hemogramme, discuter ['interpretation des resultats et justifier la demarche diagnostique 
si necessaire. 

ITEM n° 316 / INTITULE! : Hemogramme : indications et interpretation / OBJECTIFS : Argumenter les principales 
indications de I'hemogramme, discuter I'interpretation des resultats et justifier la demarche diagnostique si necessaire. 



ITEM n° 209 / INTITULE : Anemie chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique dans les anemies 
carentielles et planifier leur suivi. 

ITEM n° 297 / INTITULE! : Anemie / OBJECTIFS : Devant une anemie, argumenter les principales hypotheses diagnostiques 
et justifier les examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique dans les anemies carentielles et 
planifier leur suivi. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 21 1 / INTITULE : Purpuras chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 330/ INTITULE : Purpuras chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Devant un purpura chez I'enfant ou chez 
I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 212 / INTITULE : Syndrome hemorragique d'origine hematologique / OBJECTIFS : Diagnostiquer un syndrome 
hemorragique d'origine hematologique. Interpretation les examens courants d'hemostase. 

ITEM n° 339 / INTITULE : Troubles de I'hemostase et de la coagulation / OBJECTIFS : Devant un trouble de I'hemostase et de 
la coagulation, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 215 / INTITULE : Pathologie du fer chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une carence ou une 
surcharge en fer. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 242 / INTITULE : Hemochromatose / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hemochromatose. Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 216 / INTITULE : Adenopathie superficielle de I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Devant une ou 
des adenopathies superficielles, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 

ITEM n° 291 / INTITULE : Adenopathie superficielle / OBJECTIFS : Devant une adenopathie superficielle, argumenter les 
principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 222 / INTITULE : Hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une 
hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant et de I'adulte. 

Pas de correspondance. 



ITEM n° 236 / INTITULE : Souffle cardiaque chez I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 331 / INTITULE : Souffle cardiaque chez I'enfant / OBJECTIFS : Devant un souffle cardiaque chez I'enfant, 
argumenter principales les hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 238 / INTITULE : Hypoglycemic chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hypoglycemic. Identifier 
les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 206 / INTITULE : Hypoglycemic / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hypoglycemie. Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 241 / INTITULE : HypothyroTdie / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hypothyroidie chez le nouveau-ne, I'enfant et 
I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 248/ INTITULE : Hypothyroidie / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hypothyroidie chez le nouveau-ne, I'enfant et 
I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 243 / INTITULE : Insuffisance surrenale chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une insuffisance 
surrenale aigue et une insuffisance surrenale chronique. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 255 / INTITULE : Insuffisance surrenale / OBJECTIFS : Diagnostiquer une insuffisance surrenale aigue et une 
insuffisance surrenale chronique. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 245 / INTITULE : Diabete sucre de types 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier le suivi du patient (voir item 326). 
Decrire les principes de la prise en charge au long cours. Reconnaitre les signes d'une retinopathie diabetique a I'examen 
du fond d'ceil. 

ITEM n° 233 / INTITULE: : Diabete sucre de type 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long 
cours. 



ITEM n° 247 / INTITULE : Modifications therapeutiques du mode de vie (alimentation et activite physique) chez I'adulte 
et I'enfant / OBJECTIFS : Evaluer le comportement alimentaire et diagnostiquer ses differents troubles. Argumenter 
les benefices et les effets cliniques de la pratique de I'activite physique. Identifier les freins au changement de 
comportement. Savoir prescrire et conseiller en dietetique. Promouvoir I'activite physique chez le sujet malade (demarche, 
orientations). 

ITEM n° 1 10 / INTITULE: : Besoins nutritionnels et apports alimentaires de I'adulte. Evaluation de I'etat nutritionnel. 
Denutrition / OBJECTIFS : Exposer les besoins nutritionnels de I'adulte, de la personne agee, de la femme enceinte. 
Evaluer I'etat nutritionnel d'un adulte sain et d'un adulte malade. Mener une enquete alimentaire et prescrire un regime 
dietetique (item 179). Argumenter la prise en charge d'une denutrition. 

ITEM n° 179 / INTITULE : Prescription d'un regime dietetique / OBJECTIFS : Exposer les besoins nutritionnels de I'adulte, 
de la personne agee, de la femme enceinte. Evaluer I'etat nutritionnel d'un adulte sain et d'un adulte malade. Mener une 
enquete alimentaire et prescrire un regime dietetique (item 179). Argumenter la prise en charge d'une denutrition. 



ITEM n° 248 / INTITULE : Denutrition chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une denutrition dans les differentes 
populations de patients. Identifier les sujets a risque de denutrition. Prescrire un soutien nutritionnel de premier recours. 

ITEM n° 1 10 / INTITULE : Besoins nutritionnels et apports alimentaires de I'adulte. Evaluation de I'etat nutritionnel. 
Denutrition / OBJECTIFS : Exposer les besoins nutritionnels de I'adulte, de la personne agee, de la femme enceinte. 
Evaluer I'etat nutritionnel d'un adulte sain et d'un adulte malade. Mener une enquete alimentaire et prescrire un regime 
dietetique (item 179). Argumenter la prise en charge d'une denutrition. 



ITEM n° 249 / INTITULE : Amaigrissement a tous les ages / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 295 / INTITULE : Amaigrissement / OBJECTIFS : Devant un amaigrissement, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 251 / INTITULE : Obesite de I'enfant et de I'adulte (voir item 69) / OBJECTIFS : Diagnostiquer une obesite de 
I'enfant et de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 267 / INTITULE : Obesite de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une obesite de I'enfant et de 
I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 253 / INTITULE : Aptitude au sport chez I'adulte et I'enfant; besoins nutritionnels chez le sportif / OBJECTIFS : 
Conduire un examen medical d'aptitude au sport. Exposer les benefices et les inconvenients de la pratique sportive chez 
I'enfant et I'adulte. Exposer les besoins nutritionnels chez le sportif enfant et le sportif adulte. Argumenter les precautions 
et contre-indications a la pratique sportive intensive. 

ITEM n° 1 1 1 / INTITULE : Sport et sante. Aptitude aux sports chez I'enfant et chez I'adulte. Besoins nutritionnels chez 
le sportif / OBJECTIFS : Conduire un examen medical d'aptitude au sport. Exposer les benefices et les inconvenients de 
la pratique sportive chez I'enfant et I'adulte. Exposer les besoins nutritionnels chez le sportif enfant et le sportif adulte. 
Argumenter les precautions et contre-indications a la pratique sportive intensive. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 256 / INTITULE : Proteinurie et syndrome nephrotique de chez I'adulte et de I'enfant / OBJECTIFS : Devant 
la decouverte d'une proteinurie, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. Devant un syndrome nephrotique chez I'enfant ou chez I'adulte, argumenter les 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents; argumenter les principes du traitement 
symptomatique et de la surveillance du syndrome nephrotique et de ses complications. 

ITEM n° 328 / INTITULE : Proteinurie et syndrome nephrotique chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Devant 
la decouverte d'une proteinurie, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. Devant un syndrome nephrotique chez I'enfant ou chez I'adulte, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 261 / INTITULE : Insuffisance renale chronique chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Definir le stade d'une 
maladie renale chronique. Connaitre les facteurs de progression des maladies renales chroniques et les mesures 
therapeutiques adaptees. Diagnostiquer les complications des maladies renales chroniques et connaitre le principe de 
leur traitement. Expliquer les modalites des traitements de suppleance de I'insuffisance renale terminale. 

ITEM n° 253 / INTITULE : Insuffisance renale chronique / OBJECTIFS : Diagnostiquer une insuffisance renale chronique. 
Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



ITEM n° 267 / INTITULE : Douleurs abdominales et lombaires aigues chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une douleur abdominale et lombaire aigue chez I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 195 / INTITULE : Douleurs abdominales et lombaires aigues chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une douleur abdominale et lombaire aigue chez I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 268 / INTITULE : Reflux gastro-cesophagien chez le nourrisson, chez I'enfant et chez I'adulte. Hernie hiatale / 
OBJECTIFS : Diagnostiquer un reflux gastro-cesophagien et une hernie hiatale aux differents ages. Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 280 / INTITULE : Reflux gastro-cesophagien chez le nourrisson, chez I'enfant et chez I'adulte. Hernie hiatale / 
OBJECTIFS : Diagnostiquer un reflux gastro-cesophagien et une hernie hiatale aux differents ages. Argumenter I'attitude 
therapeutique (P) et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 271 / INTITULE :Vomissements du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique et 
planifier le suivi de revolution. 

ITEM n° 345 / INTITULE : Vomissements du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Devant 
des vomissements du nourrisson, de I'enfant ou de I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique (P) et planifier le suivi de revolution. 



ITEM n° 275 / INTITULE : Ictere / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les 
examens complementaires pertinents. Diagnostiquer un ictere chez le nouveau-ne, identifier les situations d'urgence 
et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 320 / INTITULE : Ictere / OBJECTIFS : Devant un ictere, argumenter les principales hypotheses diagnostiques 
et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 279 / INTITULE : Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une maladie de Crohn et une rectocolite hemorragique. 

ITEM n° 1 18 / INTITULE : Maladie de Crohn et rectocolite hemorragique / OBJECTIFS : Diagnostiquer une maladie de 
Crohn et une rectocolite hemorragique. 



Tableau de correspondence des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 280 / INTITULE : Constipation chez I'enfant et I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Argumenter les 
principals hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 300 / INTITULE : Constipation chez I'enfant et I'adulte (avec le traitement) / OBJECTIFS : Devant une 
constipation chez I'enfant ou I'adulte, argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 282 / INTITULE: : Diarrhee chronique chez I'adulte et I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 303 / INTITULE: : Diarrhee chronique / OBJECTIFS : Devant une diarrhee chronique, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



ITEM n° 283 / INTITULE: : Diarrhee aigue et deshydratation chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS ; 
Diagnostiquer une diarrhee aigue chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte. Diagnostiquer un etat de deshydratation 
chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 194 / INTITULE: : Diarrhee aigue et deshydratation chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer une diarrhee aigue chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte. Diagnostiquer un etat de deshydratation 
chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 286 / INTITULE: : Hernie parietale chez I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hernie inguinale 
de I'enfant et de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 245 / INTITULE : Hernie parietale chez I'enfant et I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hernie inguinale 
de I'enfant et de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



ITEM n° 294 I INTITULE: : Cancer de I'enfant : particulates epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques / 
OBJECTIFS : Expliquer les particulates epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques des principaux cancers 
de I'enfant. 

ITEM n° 144 / INTITULE: : Cancer de I'enfant : particularrr.es epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques / 
OBJECTIFS : Expliquer les particularrr.es epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques des principaux cancers 
de I'enfant. 



ITEM n° 325 / INTITULE: Transfusion sanguine et produits derives du sang : indications, complications. Hemovigilance / 
OBJECTIFS : Expliquer les risques transfusionnels, les regies de prevention, les principes de tracabilite et d'hemovigilance. 
Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal 
toleree. 

ITEM n° 178 / INTITULE- Transfusion sanguine et produits derives du sang : indications, complications. Hemovigilance / 
OBJECTIFS : Expliquer les risques transfusionnels, les regies de prevention, les principes de tracabilite et d'hemovigilance. 
Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal 
toleree. 

ITEM n° 326 / INTITULE: : Prescription et surveillance des classes de medicaments les plus courantes chez I'adulte et 
chez I'enfant. Connaitre pour chacune les mecanismes d'action de classe et des produits individuels, les principes du bon 
usage, les criteres de choix d'un medicament en premiere intention, les causes d'echec, les principaux effets indesirables 
et interactions / OBJECTIFS : Principales classes d'antibiotiques, d'antiviraux, d'antifongiques et d'antiparasitaires (voir 
item 173). Anti-inflammatoires steroidiens et non steroi'diens. Antihypertenseurs (voir item 221). Antithrombotiques (voir 
item 224). Diuretiques (voir item 264). Psychotropes (voir item 72). Hypolipemiants et medicaments du diabete (voir 
items 220, 245). Antalgiques (voir item 132). Contraceptifs, traitement de la menopause et des dysfonctions sexuelles 
(voir items 35, 120, 122). Anticancereux (voir item 291). 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 174 / INTITULE : Prescription et surveillance des anti-inflammatoires steroi'diens et non steroi'diens / OBJECTIFS : 
Prescrire et surveiller un traitement par les anti-inflammatoires steroi'diens et non steroi'diens, par voie generale et par 
voie locale (P). 

ITEM n° 175 / INTITULE- : Prescription et surveillance d'un traitement antithrombotique / OBJECTIFS : Prescrire et 
surveiller un traitement antithrombotique a titre preventif et curatif, a court et a long terme (P). 

ITEM n° 182 / INTITULE : Accidents des anticoagulants / OBJECTIFS : Diagnostiquer un accident des anticoagulants. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 327 / INTITULE: : Arret cardiocirculatoire / OBJECTIFS : ConnaTtre I'epidemiologie de la mort subite de I'adulte, 
I'importance de la chaine de survie dans le pronostic. Diagnostiquer un arret cardiocirculatoire. Prise en charge 
immediate prehospitaliere et hospitaliere (posologies). ConnaTtre I'epidemiologie de I'arret cardiorespiratoire chez 
I'enfant et les specificites de sa prise en charge. 

ITEM n° 185 / INTITULE: : Arret cardiocirculatoire / OBJECTIFS : Diagnostiquer un arret cardiocirculatoire. Prise en charge 
immediate (P). 



ITEM n° 328 / INTITULE : Etat de choc. Principales etiologies : hypovolemique, septique (voir item 1 54), 
cardiogenique, anaphylactique / OBJECTIFS : Diagnostiquer un etat de choc chez I'adulte et chez I'enfant. Prise en 
charge immediate prehospitaliere et hospitaliere. ReconnaTtre et traiter un choc meningococique-purpura fulminans 
(posologies) (voir item 148). 

ITEM n° 200 / INTITULE : Etat de choc / OBJECTIFS : Diagnostiquer un etat de choc. Prise en charge immediate (P). 



ITEM n° 330 / INTITULE : Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme craniofacial 

ITEM n° 201 / INTITULE : Evaluation de la gravite et recherche des complications precoces : chez un brule, un 
polytraumatise, un traumatise abdominal, un traumatise craniofacial, un traumatise des membres, un traumatise du 
rachis, un traumatise thoracique; devant une plaie des parties molles. 



ITEM n° 332 / INTITULE : Principales intoxications aigues / OBJECTIFS : Diagnostiquer une intoxication par les 
psychotropes, les medicaments cardiotropes, le CO, I'alcool. Connaitre I'epidemiologie des intoxications chez I'enfant. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. 

ITEM n° 214 / INTITULE : Principales intoxications aigues / OBJECTIFS : Diagnostiquer une intoxication par les psychotropes, 
les medicaments cardiotropes, le CO, I'alcool. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge 



ITEM n° 338 / INTITULE : Etat confusionnel et trouble de conscience chez I'adulte et chez I'enfant / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer un etat confusionnel et un trouble de la conscience. Identifier les situations d'urgence et planifier leur 
prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. 

ITEM n° 199 / INTITULE : Etat confusionnel et trouble de conscience / OBJECTIFS : Diagnostiquer un etat confusionnel et 
un trouble de la conscience. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 340 / INTITULE : Malaise grave du nourrisson et mort subite / OBJECTIFS : Diagnostiquer un malaise grave du 
nourrisson. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. Expliquer la 
definition de la mort subite du nourrisson, son epidemiologic les facteurs de risque et de prevention, et les principes de 
la prise en charge de la famille. 

ITEM n° 210 / INTITULE : Malaise grave du nourrisson et mort subite / OBJECTIFS : Diagnostiquer un malaise grave du 
nourrisson. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. Expliquer la 
definition de la mort subite du nourrisson, son epidemiologic, les facteurs de risque et de prevention, et les principes de 
la prise en charge de la famille. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 



ITEM n° 341 / INTITULE : Convulsions chez le nourrisson et chez I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une convulsion 
chez le nourrisson et chez I'enfant. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere (posologies). 

ITEM n° 190 / INTITULE : Convulsions chez le nourrisson et chez I'enfant / OBJECTIFS : Diagnostiquer une convulsion 
chez le nourrisson et chez I'enfant. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 348 / INTITULE : Risque et conduite suicidaires chez I'enfant, I'adolescent et I'adulte : identification et prise 
en charge / OBJECTIFS : Detecter les situations a risque suicidaire chez I'enfant, chez I'adolescent et chez I'adulte. 
Argumenter les principes de la prevention et de la prise en charge. 

ITEM n° 44 / INTITULE : Risque et conduite suicidaires chez I'enfant, I'adolescent et I'adulte : identification et prise en 
charge / OBJECTIFS : Savoir detecter les situations a risque suicidaire chez I'enfant, chez I'adolescent et chez I'adulte. 
Argumenter les principes de la prevention et de la prise en charge. 

ITEM n° 189 / INTITULE : Conduite suicidaire chez I'adolescent et I'adulte/ OBJECTIFS : Identifier et prevenir le risque 
suicidaire chez I'adolescent et chez I'adulte. 



ITEM n° 349 / INTITULE : Syndrome occlusif de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer un syndrome occlusif. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 217 / INTITULE : Syndrome occlusif / OBJECTIFS : Diagnostiquer un syndrome occlusif. Identifier les situations 
d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 351 / INTITULE : Appendicite de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une appendicite chez 
I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 224 / INTITULE : Appendicite de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une appendicite chez 
I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 352 / INTITULE : Peritonite aigue chez I'enfant et chez I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer une peritonite aigue. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 275 / INTITULE : Peritonite aigue / OBJECTIFS : Diagnostiquer une peritonite aigue. Identifier les situations 
d'urgence et planifier leur prise en charge. 



ITEM n° 354 / INTITULE : Detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte / OBJECTIFS : Diagnostiquer un 
corps etranger du carrefour aerodigestif et des voies aeriennes. Diagnostiquer une detresse respiratoire aigue du nourrisson, 
de I'enfant et de I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. 

ITEM n° 355 / INTITULE : Insuffisance respiratoire aigue / OBJECTIFS : Diagnostiquer une insuffisance respiratoire aigue. 
Connaitre les principes de la prise en charge en urgence. 

ITEM n° 193 / INTITULE : Detresse respiratoire aigue du nourrisson de I'enfant et de I'adulte. Corps etranger des voies 
aeriennes superieures / OBJECTIFS : Diagnostiquer une detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant et de 
I'adulte. Diagnostiquer un corps etranger des voies aeriennes superieures. Identifier les situations d'urgence et planifier 
leur prise en charge. 



ITEM n° 360 / INTITULE : Fractures chez I'enfant : particularit.es epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques / 
OBJECTIFS : Connaitre le diagnostic les complications et les principes du traitement des fractures de I'enfant. Connaitre 
les caracteres specifiques et les complications des fractures du coude et de la cheville de I'enfant et de I'adolescent. 

ITEM n° 237 / INTITULE : Fractures chez I'enfant : particularites epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques / 
OBJECTIFS : Expliquer les particularites epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques des fractures de I'enfant, 
en insistant sur celles qui sont liees a la croissance. 



Abreviations 



AAG 


asthme aigu grave 


AAN 


anticorps antinucleaire 


AC 


3ge chronologique 


Ac 


anticorps 


ACE 


acetylcholinesterase 


ACR 


arret cardiorespiratoire 


ACTH 


adrenocorticotrophine 


ADH 


hormone antidiuretique 


ADN 


acide desoxyribonucleique 


ADP 


adenopathie 


AEEH 


allocation d'education de I'enfant handicape 


AEG 


alteration de I'etat general 


AES 


allocation d'education speciale 


AET 


apport energetique total 


AFE 


augmentation du flux expiratoire 


AFP 


alphafcetoproteine 


Afssaps 


Agence francaise de securite sanitaire des produits de sante 


AG 


anesthesie generale 


Ag 


antigene 


AGE 


acide gras essentiel 


AH 


anemie hemolytique 


AH Al 


anemie hemolytique auto-immune 


AINS 


anti-inflammatoire non steroTdien 


AJD 


aide aux jeunes diabetiques 


AJPP 


allocation journaliere de presence parentale 


AJR 


apports journaliers recommandes 


ALAT 


alanine-transaminase 


ALD 


affection de longue duree 


AMM 


autorisation de mise sur le marche 


Anaes 


Agence nationale d 'accreditation et devaluation en sante 


ANC 


apports nutritionnels conseilles 


ANCA 


anticorps anticytoplasme des polynucleaires 


ANSM 


Agence nationale de securite du medicament et des produits de sante 


AO 


age osseux 


AOF 


alimentation orale fractionnee 


APA 


activite physique adaptee 


APLV 


allergie aux proteines du lait de vache 


AR 


antireflux 


ARN 


acide ribonucleique 


ARS 


agence regionale de sante 


AS 


3ge statural 


ASAT 


aspartate-transaminase 


ASCA 


anticorps Saccharomyces cerevisiae 


ASE 


aide sociale a I'enfance 


ASLO 


antistreptolysine 


ASP 


abdomen sans preparation 


ATB 


antibiotherapie 



Abreviations 



ATCD 


antecedent 


ATS 


antithyroTdien de synthese 


ATT 


aerateur transtympanique 


ATU 


autorisation temporaire d'utilisation 


AUC 


Area Under the Curve 


AUDC 


acide ursodesoxycholique 


AV 


acuite visuelle 


AVC 


accident vasculaire cerebral 


AVK 


antivitamine K 


AVS 


auxiliaire de vie scolaire 


AZT 


zidovudine 


02 


beta2-mimetique 


POAG 


beta-oxydation des acides gras 


BAN 


battement des ailes du nez 


BCDA 


bronchodilatateur de courte duree d'action 


BCG 


bacille de Calmette et Guerin 


BEH 


Bulletin epidemiologique hebdomadaire 


BGN 


bacille Gram negatif 


BHR 


bacterie hautement resistante 


BK 


bacille de Koch 


BLSE 


betalactamase a spectre etendu 


BMR 


bacterie mutiresistante 


BNM 


besoin nutritionnel moyen 


BPCO 


bronchopneumopathie chronique obstructive 


BS 


bilan sanguin 


BTA 


balancement thoracoabdominal 


BU 


bandelette urinaire 


C3G 


cephalosporine de 3 e generation 


cac 


cuilleres a cafe 


CAMSP 


centre d'action medicosociale precoce 


CAP 


centre antipoison 


CAV 


canal atrioventricular 


CCH 


crise convulsive hyperthermique 


CCLiN 


centre de coordination de la lutte contre les infections nosocomiales 


CCMH 


concentration corpusculaire moyenne en hemoglobine 


CCNE 


Comite consultatif national d'ethique 


CDAPH 


Commission des droits et de I'autonomie des personnes handicapees 


CDC 


Center for Disease Control 


CDES 


Commission departementale d'education speciale 


CE 


corps etranger 


CepiDc 


Centre d'epidemiologie sur les causes medicales de deces 


CF 


convulsion febrile 


CFTR 


Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator 


CGR 


culot globulaire rouge 


CHEOPS 


Children's Hospital of East Ontario Pain Scale 


CI 


contre-indication 


CIA 


communication interauriculaire 


CIV 


communication interventriculaire 


CIVD 


coagulation intravascular disseminee 


CLAT 


Centre de lutte antituberculeuse 


CLIS 


classe d'integration scolaire 



Abbreviations 



CMI 


concentration minimale inhibitrice 


CMP 


centre medicopsychologique 


CMPP 


centre medicopsychopedagogique 


CMV 


cytomegalovirus 


CNCI 


Centre national des concours d'internat 


CO 


monoxyde de carbone 


Cotorep 


Commission technique d'orientation et de reclassement professionnel 


CP 


cours preparatoire 


CPA 


concentre de plaquettes d'apherese 


CPDPN 


centre pluridisciplinaire de diagnostic prenatal 


CRCM 


Centre de ressources et de competences de la mucoviscidose 


CRIP 


Cellule de recueil des informations preoccupantes 


CRP 


proteine C reactive 


CSHPF 


Conseil superieur d'hygiene publique de France 


CTC 


corticotherapie 


CTV 


Comite technique des vaccinations 


CV 


capacite vitale 


CVF 


capacite vitale forcee 


CVO 


crise vaso-occlusive 


DAN 


douleurs aigues du nouveau-ne 


DAR 


douleurs abdominales recidivates 


DCCNa 


dichloroisocyanurate de sodium 


DDASS 


direction departementale des affaires sanitaires et sociales 


DDB 


dilatation des branches 


DE 


depense energetique 


DEET 


N,N-diethyl-3-methylbenzamide 


DEGR 


douleurs enfant Gustave Roussy 


DEP 


debit expiratoire de pointe 


DER 


depense energetique de repos 


DFG 


debit de filtration glomerulaire 


DHA 


dehydroepiandrosterone 


DHB 


dermohypodermite bacterienne 


DHEA 


dehydroepiandrosterone 


DHOS 


Direction de ('hospitalisation et de I'organisation des soins 


DIC 


distance intercondylienne 


DIC 


deficit immunitaire combine 


DICS 


deficit immunitaire combine severe 


DICV 


deficit immunitaire commun variable 


DIH 


deficit immunitaire hereditaire 


DIM 


distance intermalleolaire 


DPE 


denutrition proteino-energetique 


DPM 


developpement psychomoteur 


DPN 


diagnostic prenatal 


DR 


detresse respiratoire 


DRA 


detresse respiratoire aigue 


Drees 


Direction de la recherche, des etudes, de 1'evaluation et des statistiques 


DRESS syndrome 


Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms 


DRP 


desobstruction rhinopharyngee 


DS 


deviation standard 


DS 


desensibilisation 


DTP 


diphterie-tetanos-poliomyelite 



Abreviations 



EBNA 


Epstein-Barr Nuclear Antigen 


EBV 


Epstein-Ban Virus 


ECBC 


examen cytobacteriologique des crachats 


ECBU 


examen cytobacteriologique des urines 


ECG 


electrocardiogramme 


ECGP 


examen des caracteristiques genetiques d'une personne 


ECM 


erytheme chronique migrant 


ECUN 


enterocolite ulceronecrosante 


EDIN 


echelle de douleur et d'inconfort du nouveau-ne 


EEG 


electroencephalogramme 


El 


effet indesirable 


EFR 


epreuves fonctionnelles respiratoires 


EFS 


epiphysiolyse femorale superieure 


EPC 


enterobacteries productrice de carbapemenase 


EPCT 


epilepsie a pointes centrotemporales 


EPP 


electrophorese des proteines plasmatiques 


EPR 


epilepsie a paroxysmes rolandiques 


EREA 


etablissement regional d'enseignement adapte 


ERV 


enterocoque resistant a la vancomycine 


ETF 


echographie transfontanellaire 


EVA 


echelle visuelle analogique 


EVENDOL 


evaluation enfant douleur 


EVS 


echelle verbale simple 


FAN 


facteur antinucleaire 


FC 


frequence cardiaque 


FDR 


facteur de risque 


FID 


fosse iliaque droite 


FIG 


fosse iliaque gauche 


FISH 


hybridation in situ en fluorescence 


FMF 


fievre mediterraneenne familiale 


FO 


fond d'ceil 


FOGD 


fibroscopie cesogastroduodenale 


FPS-R 


Faces Pain Scale-Revised 


FR 


frequence respiratoire 


FSH 


Follicle-Stimulating Hormone 


FXTAS 


Fragile X Tremor Ataxia Syndrome 


YGT 


gamma-glutamyl-transpeptidase 


G6PD 


glucose-6-phosphate dehydrogenase 


GB 


globule blanc 


GCS 


Glasgow Coma Scale 


GDS 


gaz du sang 


GEA 


gastroenterite aigue 


GEU 


grossesse extra-uterine 


GH 


Growth Hormone 


GINA 


Global Initiative for Asthma 


Gn-RH 


Gonadotropin Releasing Hormone 


GNA 


glomerulonephrite aigue 


GR 


globule rouge 


GRAPP 


Groupe de recherche sur les avancees en pneumopediatrie 


HA 


hypoallergenique 


HAS 


Haute autorite de sante 



Abreviations 



Hb hemoglobine 

HbA1c hemoglobine glyquee 

HCD hypochondre droit 

HCG hormone chorionique gonadotrophique 

HCS hyperplasie congenitale des surrenales 

HCSP Haut conseil de la sante publique 

HFO oscillation a haute frequence 

HGPO hyperglycemic provoquee par voie orale 

HHV Human Herpes Virus 

HI hyperinsulinisme 

Hib Haemophilus influenzae de type b 

HPV Human Papilloma Virus 

HSD hematome sous-dural 

HSF hyalinose segmentaire et focale 

HSV Herpes Simplex Virus 

HTA hypertension arterielle 

HTAP hypertension arterielle pulmonaire 

HTIC hypertension intracranienne 

IC insuffisance cardiaque 

ICSI Intracytoplasmic Sperm Injection 

IDR intradermoreaction 

IEC inhibiteur de I'enzyme de conversion 

IEM institut d'education motrice 

Ig immunoglobulines 

IGF Insulin Growth Factor 

IHS International Headache Society 

HA invagination intestinale aigue 

IIM infection invasive a meningocoque 

IL interleukine 

ILCOR International Liaison Committee on Resuscitation 

IM intramusculaire 

IMC indice de masse corporelle 

IMC infirmite motrice d'origine cerebrale 

IME institut medico-educatif 

IMF infection maternofcetale 

IMG interruption medicale de grossesse 

IMOC infirmite motrice d'origine cerebrale 

IMP institut medicopedagogique 

IMPro institut medicopedagogique professionnel 

IMV intoxication medicamenteuse volontaire 

INH isoniazide 

Inpes Institut national de prevention et d'education pour la sante 

Inserm Institut national de la sante et de recherche medicale 

InVS Institut de veille sanitaire 

IOA infection osteoarticulaire 

IPP inhibiteur de la pompe a protons 

IPS infection potentiellement severe 

IR intrarectal 

IR institut de reeducation 

IR insuffisance renale 

IRC insuffisance renale chronique 



Abreviations 



IRM 


imagerie par resonance magnetique 


1ST 


infection sexuellement transmissible 


ITL 


infection tuberculeuse latente 


IU 


infection urinaire 


IV 


intraveineuse 


IVL 


intraveineuse lente 


LA 


liquide amniotique 


LAGC 


lymphome anaplasique a grandes cellules 


LAI- 


leucemie aigue lymphoblastique 


LAM 


leucemie aigue myeloblastique 


LCC 


longueur craniocaudale 


LCH 


luxation congenitale de hanche 


LCR 


liquide cephalorachidien 


LDH 


lacticodeshydrogenase 


LGM 


lesion glomerulaire minime 


LH 


Luteinising Hormone 


LH-RH 


Luteinizing Hormone-Releasing Hormone 


LMNH 


lymphome malin non hodgkinien 


MAE 


meat acoustique externe 


MAI 


maladie auto-immune 


MAP 


menace d'accouchement premature 


MAT 


microangiopathie thrombotique 


MC 


maladie de Crohn 


MCAD 


Medium Chain Acyl-CoA Dehydrogenase 


MDPH 


Maison departementale des personnes handicapees 


ME 


meningo-encephalite 


MEOPA 


melange equimolaire d'oxygene et de protoxyde d'azote 


MHD 


mesures hygienodietetiques 


Ml 


membre inferieur 


MIBG 


meta-iodobenzylguanidine 


MICI 


maladie inflammatoire chronique de I'intestin 


MIN 


mort inattendue du nourrisson 


Misp 


medecin-inspecteur de sante publique 


MMH 


maladie des membranes hyalines 


MNI 


mononucleose infectieuse 


MOC 


maladie osseuse constitutionnelle 


MRC 


maladie renale chronique 


MS 


membre superieur 


MSN 


mort subite du nourrisson 


MV 


murmure vesiculate 


NEDC 


nutrition enterale discontinue 


NFCS 


Neonatal Facial Coding System 


NFS 


numeration-formule sanguine 


NAC 


N-acetylcysteine 


NO 


monoxyde d'azote 


OAP 


cedeme aigu du poumon 


ODAS 


Observatoire de Taction sociale decentralisee 


OEAP 


otoemissions acoustiques provoquees 


OGE 


organes genitaux externes 


OMA 


otite moyenne aigue 


OMC 


otite moyenne chronique 
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OMS 


Organisation mondiale de la sante 


ONED 


Observatoire national de I'enfance en danger 


OPH 


osteochondrite primitive de hanche 


OPP 


ordonnance de placement provisoire 


OPS 


Objective Pain Scale 


ORL 


otorhinolaryngologie 


OSM 


otite seromuqueuse 


PA 


pression arterielle 


PAD 


pression arterielle diastolique 


PAI 


projet d'accueil individualise 


PAL 


phosphatase alcaline 


PAPP-A 


proteine plasmatique placentaire de type A 


PAS 


pression arterielle systolique 


PBR 


ponction-biopsie renale 


PC 


perimetre cranien 


PCA 


Patient Controled Analgesia 


PCA 


persistance du canal arteriel 


PCN 


perimetre cranien de naissance 


PCR 


Polymerase Chain Reaction 


PCT 


procalcitonine 


PEA 


potentiel evoque auditif 


PEAA 


potentiels evoques auditifs automatises 


PEG 


polyethylene glycol 


PEP 


pression expiratoire positive 


PESS 


pan-encephalite sclerosants subaigue 


PEV 


potentiel evoque visuel 


PK 


pyruvate-kinase 


PK/PD 


Pharmacokinetic/Pharmacodynamic 


PL 


ponction lombaire 


PLP 


proteine de liaison a la penicilline 


PLV 


proteine du lait de vache 


PMA 


procreation medicalement assistee 


PMI 


protection maternelle et infantile 


PN 


poids de naissance 


PNA 


pyelonephrite aigue 


PNN 


polynucleaires neutrophiles 


POF 


Premature Ovarian Failure 


POIC 


pseudo-obstruction intestinale chronique 


PPC 


pression positive continue 


PPS 


projet personnalise de scoiarisation 


PPS 


programme personnalise de soins 


PSDP 


pneumocoque de sensibilite diminuee a la penicilline 


PSG 


polysomnographie 


PSL 


produit sanguin labile 


PTI 


purpura thrombopenique idiopathique 


PZA 


pyrazinamide 


QD 


quotient de developpement 


QDSA 


questionnaire douleur de Saint-Antoine 


Ql 


quotient inhibiteur 


Ql 


quotient intellectuel 


RAA 


rhumatisme articulaire aigu 



Abreviations 



RAI 


recherche d'agglutinines irregulieres 


RAST 


Radio Allergosorbent Test 


RBP 


Retinol Binding Protein 


RC 


remission complete 


RCH 


rectocolite hemorragique 


RCIU 


retard de croissance intra-uterin 


RCP 


reanimation cardiorespiratoire 


RCP 


reunion de concertation pluridisciplinaire 


RFP 


rifampicine 


RGO 


reflux gastro-cesophagien 


RMO 


references medicales opposables 


ROC 


reflexe d'orientation conditionnee 


ROI 


reflexe d'orientation-investigation 


ROR 


rougeole - oreillons - rubeole 


ROT 


reflexes osteotendineux 


RPDE 


rupture de la poche des eaux 


RPM 


rupture prematuree des membranes 


RT 


radiographie du thorax 


RT-PCR 


Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction 


RVU 


reflux vesico-ureteral 


SA 


semaine d'amenorrhee 


SAAAIS 


service d'aide a I'acquisition de I'autonomie et a Integration scolaire 


SAF 


syndrome d'alcoolisation fcetale 


SAFEP 


service d'accompagnement familial et d'education precoce 


SAOS 


syndrome d'apnee obstructive du sommeil 


SAPL 


syndrome des antiphospholipides 


SARM 


Staphylococcus aureus resistant a la methionine 


SASM 


Staphylococcus aureus sensible a la methicilline 


SAT 


serologie antitetanique 


SAT 


synovite aigue transitoire 


SBS 


syndrome du bebe secoue 


SC 


sous-cutane 


Scorad 


Scoring Atopic Dermatitis 


Sd 


syndrome 


SDL 


signe de lutte 


SDRA 


syndrome de detresse respiratoire aigue 


se 


sensibilite 


SEGPA 


section d'enseignement general et professionnel adapte 


SEP 


sclerose en plaques 


SESSAD 


service educatif de soins et de suivi a domicile 


SFA 


souffrance fcetale aigue 


SFU 


signe fonctionnel urinaire 


SGA 


streptocoque beta-hemolytique du groupe A 


SGB 


streptocoque du groupe B 


SHA 


solution hydroalcoolique 


SHIP 


Societe d'hematologie et d'immunologie pediatrique 


SHU 


syndrome hemolytique et uremique 


SIADH 


secretion inappropriee d'hormone antidiuretique 


SIO 


sphincter inferieur de I'cesophage 


SIOP 


Societe internationale d'oncologie pediatrique 


SN 


syndrome nephrotique 



Abreviations 



SNC 


systeme nerveux central 


SNI 


syndrome nephrotique idiopathique 


SOC 


syndrome otite - conjonctivite 


SP 


surdite de perception 


spe 


specificite 


SPILF 


Societe de pathologie infectieuse de langue francaise 


SPLF 


Societe de pneumologie de langue francaise 


SRIS 


syndrome de reponse inflammatoire systemique 


SRO 


solute de rehydratation orale 


SSAD 


service de soins a domicile 


SSEFIS 


service de soutien a I'education familiale et a Integration scolaire 


SSS 


Scalded Skin Syndrom 


SSSS 


Staphylococcal Scalded Skin Syndrome 


ST 


syndrome de Turner 


T21 


trisomie 21 


T°C 


temperature 


TC 


traumatisme cranien 


TC 


test cutane 


TCA 


temps de cephaline avec activateur 


TCA 


trouble du comportement alimentaire 


TCM 


triglyceride a chaine moyenne 


TCMH 


teneur corpusculaire moyenne en hemoglobine 


TDAH 


trouble du deficit de I'attention - hyperactivity 


TDM 


tomodensitometrie 


TDR 


test de diagnostic rapide 


TED 


trouble envahissant du developpement 


TENS 


Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation 


TEP 


tomographie par emission de positons 


TEP 


traitement d'epreuve 


TIAC 


toxi-infection alimentaire collective 


TIC 


tirage intercostal 


TIR 


trypsine immunoreactive 


TM 


temps - mouvements 


TM 


trouble mictionnel 


TME 


transmission mere-enfant 


TN 


taille de naissance 


TNF-a 


Tumor Necrosis Factor a 


TOGD 


transit cesogastroduodenal 


TP 


taux de prothrombine 


TPHA 


Treponemal Hemagglutination 


TR 


toucher rectal 


TRC 


temps de recoloration cutanee 


TS 


tentative de suicide 


TSH 


Thyroid Stimulating Hormone 


TSS 


Toxic Shock Syndrome 


TTL 


test de transformation lymphoblastique 


UFC 


unites formant colonies 


UHCD 


unite d'hospitalisation de courte duree 


ULIS 


unite localisee pour ["inclusion scolaire 


UPI 


unite pedagogique d'integration 


use 


unite de soins continus 



Abreviations 



USI 

VAI 

VAS 

VAT 

VCA 

VD 

VDRL 

VEMS 

VG 

VGM 

VHB 

VHC 

VI H 

VIP 

VNI 

VPN 

VPP 

VRS 

VS 

VVP 

VZV 

wise 

WPPSI 



XXIV 



unite de soins intensifs 
voies aeriennes inferieures 
voies aeriennes superieures 
vaccination antitetanique 
Viral Capsid Antigen 
ventricule droit 

Veneral Disease Research Laboratory 

volume expiratoire maximal en 1 seconde 

ventricule gauche 

volume globulaire moyen 

virus de I' hepatite B 

virus de I 'hepatite C 

virus de I'immunodeficience humaine 

Vasoactive Intestinal Peptide 

ventilation non-invasive 

valeur predictive negative 

valeur predictive positive 

virus respiratoire syncytial 

vitesse de sedimentation 

voie veineuse peripherique 

virus zona varicelle 

Wechsler Intelligence Scale for Children 
Wechsler Preschool and Primary Scale Intelligence 
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Prise en charge 
du nouveau-ne 

I. Pour bien comprendre 

II. Evaluation clinique du nouveau-ne a terme 

III. Depistages systematiques 

W. ReconnaTtre les situations a risque et les situations pathologiques necessitant une prise en 
charge specialisee 

V. Promouvoir la qualite des premiers liens affectifs parents-enfant et expliquer les bases de la 
puericulture 

Items et objectifs du CNCI 

UE 2 - Evaluation et soins du nouveau-ne a terme 

■ Realiser un examen complet du nouveau-ne a terme. 

■ ReconnaTtre les situations necessitant une prise en charge specialisee. 

■ Reconnaltre et diagnostiquer une infection pendant le premier mois de vie. 

■ Promouvoir la qualite des premiers liens affectifs parents-enfant. 

■ Expliquer aux parents les bases de la puericulture et les informer des mesures de pre- 
vention a mettre en oeuvre dans les deux premieres annees de la vie. 

UE 2 - Prematurite et retard de croissance intra-uterin -.facteurs de risque et prevention 
I Expliquer les principaux facteurs de risque et les elements de prevention. 

■ Decrire les principals complications et les principaux facteurs pronostiques. 
UE 2 - Prevention des risques fcetaux : infection, medicaments, toxiques, irradiation 

■ Expliquer les elements de prevention vis-a-vis des infections a risque foetal. 

■ Donner une information sur les risques lies au tabagisme, a I'alcool, a la prise de medi- 
caments ou de drogues (substances psychoactives), a I'irradiation maternelle pour la 
mere et le foetus. 

Item 32 - UE 2 - Allaitement maternel 

■ Expliquer les modalites et argumenter les specificites de I'allaitement maternel. 

■ Preciser les complications eventuelles et leur prevention. 
Item 165 -UE 6- Infections a VIH 

■ Depister une infection a VIH au cours de la grossesse et en organiser la prise en charge. 



Item 37 - 

Item 29 - 
Item 26 - 



Avant de commencer... 

devaluation d'un nouveau-ne est guidee par 3 imperatifs : 

• la connaissance prealable des antecedents familiaux, de I'anamnese obstetricale (deroulement de la 
grossesse) et des modalites de I'accouchement (susceptibies de retentir sur I'adaptation de I'enfant a la 
vie extra-uterine); 

• le caractere systematique et complet de I'examen clinique, dont il faut connakre les specificites; 

• la connaissance des specificites et des soins lies a I'age (rythme de sommeil et d'eveil, des tetees et 
biberons, hygiene, regulation thermique). 

Prematurite et retard de croissance intra-uterin (RCIU) sont les principals causes de mortalite et de mor- 
bidity perinatale; ils representent une preoccupation majeure de sante publique. 



Pidiatrie 
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Neonatologie 



Les nouveau-nes grands prematures, du fait de I'immaturite de la plupart de leurs grandes fonctions phy- 
siologiques, tout comme les nouveau-nes hypotrophes, sont particulierement vulnerables et exposes a des 
pathologies specifiques. Une prise en charge adaptee incluant I'orientation des femmes a risque vers les 
maternites de type 3 (avec un service de reanimation neonatale) est necessaire pour diminuer le risque de 
deces et de sequelles a long terme chez ces enfants. 

Toute exposition medicamenteuse, infectieuse ou toxique est susceptible de compromettre le developpement 
normal du foetus et du nouveau-ne. II faut savoir les rechercher pour une prise en charge precoce adaptee. 



I. Pour bien comprendre 

Le nouveau-ne est un enfant age de moins de 28 jours. 

La naissance est marquee par le passage de la vie intra-uterine a la vie aerienne, et d'un etat de 
dependance totale a I'autonomie. Cette transition met en jeu des phenomenes d'adaptation, 
rapides et vitaux pour la respiration et la circulation, plus progressifs pour d'autres fonctions. 

Objectifs principaux de I'examen du nouveau-n6 : 

• verifier la qualite de I'adaptation a la vie extra-uterine et s'assurer de la normalite des 
grandes fonctions physiologiques; 

• appr£cier la maturite et la trophicite; 

• depister d'eventuelles anomalies ou malformations congenitales; 

• reperer des facteurs de risque individuels; 

• diagnostiquer et traiter les pathologies de la periode neonatale precoce; 

• s'assurer du developpement d'une relation mere-enfant satisfaisante; 

• donner des conseils de puericulture appropries et repondre aux questions des parents. 



II. Evaluation clinique du nouveau-ne a terme 

A. En salle de naissance 

1. Soins systematiques pour tout nouveau-ne 
a. Generalities 

L'anticipation de toute situation susceptible d'etre a risque immediat est la regie. 
Le dossier obstetrical comporte des donnees indispensables : les antecedents familiaux et 
particulierement ceux de la mere (gyneco-obstetricaux et medicaux, notamment affections 
chroniques susceptibles de retentir sur la sante de I'enfant, serologies, groupe sanguin), le 
suivi de la grossesse, les echographies, le terme (= age gestationnel), les eventuelles anomalies 
depistees par un diagnostic antenatal, I'etat clinique de la mere (dont signes d'infection) et le 
monitoring cardiaque foetal durant I'accouchement. 

Chaque naissance necessite la presence d'au moins une personne entramee (sage-femme ou 
pediatre) aux premiers gestes de prise en charge, et s'occupant uniquement de ce nouveau-ne 
(une personne par enfant en cas de naissances multiples). 

Certains gestes sont systematiques (tableau 1.1), notamment un examen clinique precoce, 
appareil par appareil, qui a pour objectif d'apprecier non seulement la qualite de I'adaptation 
a la vie extra-uterine, mais aussi d'eliminer une anomalie morphologique, necessitant une prise 
en charge rapide. 



Prise en charge du nouveau-ne 



Tableau 1.1. Synthese des soins systematiques du nouveau-ne a terme. 

Dans un premier temps, des la naissance de I'enfant 

- Clampage et section du cordon 

- Evaluation de la vitalite de I'enfant (score d'Apgar a 1, 5 et 10 minutes) 

- Placement sur le ventre de la mere, sechage soigneux, bonnet (prevention de I'hypothermie) 

- Mise au sein dans la premiere heure de vie si la mere souhaite allaiter 

Dans un deuxieme temps, mais avant le depart de la salle de naissance pour les suites de couches 

- Examen clinique initial, qui sera repete au cours du sejour en maternite 

- Verification de la permeabilite des choanes, de I'anus et de I'oesophage 

- Mesure des parametres de naissance (TN, PN, PCN) et consignation dans le carnet de sante 

- Soins du cordon et verification de la presence de 2 arteres et 1 veine ombilicales 

- Disinfection oculaire par collyre antibiotique (prevention de la conjonctivite a gonocoque) 

- Administration de vitamine K1 per os (renouvelee dans la 1 re semaine de vie), ou par voie IV si facteurs de risque 
particuliers (prevention de la maladie hemorragique du nouveau-ne) 

- Mise en place de bracelets d'identification 



b. Precisions a propos de certaines etapes 

Le score d'Apgar (tableau 1 .2) est etabli a 1 , 5 et 1 0 minutes de vie. 

La cotation de ce score comprend cinq parametres chiffres de 0 a 2, permettant d'evaluer la 

qualite de I'adaptation du nouveau-ne a la vie extra-uterine : frequence cardiaque (pouls au 

cordon), mouvements respiratoires, reactivite, tonus musculaire, coloration. Le nouveau-ne 

normal a un score d'Apgar > 7. 



Tableau 1.2. Score d'Apgar. 



Parametres 


0 


1 


2 


Battements cardiaques 


Absents 


< 1 00/min 


> 1 00/min 


Mouvements respiratoires 


Absents 


Lents, irreguliers 


Vigoureux, avec cris 


Tonus musculaire 


Nul 


Faible (legere flexion 
des extremites) 


Fort (quadriflexion, 
mouvements actifs) 


Coloration 


Globalement bleue ou pale 


Corps rose 
Extremites bleues 


Globalement rose 


Reactivite a la stimulation 


Nulle 


Faible (grimace) 


Vive (cris, toux) 



La prevention de I'hypothermie est essentielle. 

L'enfant doit nattre dans une atmosphere chaude (H 24 °C), et beneficier d'un sechage 
soigneux avec un linge propre sterile. Le nouveau-ne normal est ensuite place en peau a 
peau sur la poitrine de sa mere; si son etat necessite des soins urgents, il est place sur une 
table radiante. 

Le depistage de I'atresie des choanes peut etre effectue a I'aide d'un miroir place devant 
la narine (presence de bu£e = choane permeable) et ne necessite pas le passage systematique 
d'une sonde. La desobstruction rhinopharyngee n'est pas necessaire en I'absence de detresse 
respiratoire ou d'encombrement. 

Le test a la seringue, qui consiste a injecter rapidement de I'air dans une sonde orogastrique a 
la recherche d'un bruit aerique au niveau du creux epigastrique et qui permet d'eliminer une 
atresie de I'oesophage, n'est plus systematique dans de nombreuses maternites (mais effectue 
uniquement sur signes d'appel). 

La permeabilite anale est verifiee par I'inspection et remission de meconium dans un delai 
normal. 



Neonatologie 



Les soins du cordon ombilical consistent en la pose d'un clamp, la section avec ciseaux 
steriles et disinfection de la zone de section (a la chlorexidine alcoolique), la verification de la 
presence de 2 arteres et de 1 veine ombilicales, puis la protection par une compresse sterile. 

Une antibioprophylaxie conjonctivale est recommandee, notamment en cas d'antecedents et/ 
ou de facteurs de risque d'IST (grossesse non ou mal suivie) chez les parents. Elle consiste en I'admi- 
nistration d'une goutte de collyre antibiotique (par ex. : rifamycine) dans chaque ceil du nouveau-ne. 

La prevention de la maladie hemorragique du nouveau-ne (taux de facteurs vitamine 
K-dependants H 35 %, jusqu'a I'age de 3-6 mois) consiste en Padministration per os de 2 mg 
de vitamine K1 a la naissance et au 3 e jour de vie. En cas d'allaitement maternel exclusif, le 
relais a la meme dose sera hebdomadaire. 



Retenir le tableau de synthese concernant les soins systematiques. 

2. Assistance a /'adaptation a la vie extra-uterine 

a. Generalites 

Entre 6 et 10 % des nouveau-nes necessitent une assistance specifique. 

Ces situations sont souvent previsibles grace a une bonne communication avec I'equipe obs- 

tetricale assurant I'accouchement de la mere (tableau 1.3). 

b. Premieres mesures d'urgence 

A sa naissance, un enfant peut etre place sur la poitrine de sa mere si toutes les conditions 
suivantes sont remplies (recommandations de I'lLCOR [International Liaison Commitee on 
Ressuscitation]) : 

• ilestaterme; 

• il crie ou respire; 

• il a un tonus musculaire normal. 



Tableau 1.3. Situations risquant de compromettre I'adaptation a la vie extra-uterine (manoeuvres 
de reanimation potentiellement necessaires). 



Maternelles 


- HTA gravidique severe, HTA chronique 

- Toxicomanie, medicaments depresseurs respiratoires, anesthesie generale 

- Diabete, maladie chronique (anemie, cardiopathie congenitale cyanogene) 

- Infection matemelle 

- Grossesse non suivie 

- Antecedents de mort foetale ou neonatale 


Foetales 


- Grossesse multiple et syndrome transfuseur-transfuse 

- Prematurite <35 SA 

- RCIU, oligoamnios 

- Certaines malformations congenitales 

- Anasarque 

- Chorioamniotite 

- Allo-immunisation Rhesus 


Obstetricales 


- Asphyxie perinatale, anomalies du rythme cardiaque foetal 

- Presentation anormale, procidence du cordon 

- Rupture prolongee des membranes, travail prolonge ou rapide 

- Hemorragie antenatale (placenta praevia, decollement placentaire) 

- Liquide amniotique meconial 

- Accouchement par forceps, ventouse, cesarienne 
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Dans les autres cas, il necessite une prise en charge sur table radiante pour evaluer ses besoins 
d 'assistance. 

En I'absence de mouvements respiratoires efficaces, cyanose et/ou bradycardie, les manoeuvres 
de reanimation a effectuer sont codifiees et comportent : 

• aspiration rhinopharyngee; 

• stimulation (sechage, frottage du dos, chiquenaudes sur les plantes des pieds); 

• ventilation en pression positive au masque (sauf en cas d'inhalation meconiale ou de hernie 
diaphragmatique : intubation premiere); en I'absence d'amelioration : intubation tracheale 
et ventilation sur tube; 

• massage cardiaque externe en cas de persistance d'une bradycardie malgre une ventilation 
efficace; voire administration d'adrenaline. 

Seulement 1 % des nouveau-nes necessitent des manoeuvres de reanimation lourdes. 

Pour la majorite des nouveau-nes, la desobstruction des voies aeriennes superieures et la ven- 
tilation au masque suffisent a normaliser I'etat clinique. 



Mauvaise adaptation a la vie extra-uterine : necessite de manceuvres de reanimation. 



B. Examen clinique du nouveau-ne 

1. Generalites 

Tout nouveau-ne benefice d'un examen clinique complet en salle de naissance avant son 
transfert dans le service des suites de couches avec sa mere (arrete du 18 octobre 1994). 

Au moins un autre examen complet est effectue pendant le sejour a la maternite. Obligatoire 
avant le 8 e jour de vie, ce dernier est consigne dans le carnet de sante et permet d'etablir le 
premier certificat de sante (certificat du 8 e jour). 

II est effectue en presence de la mere ou des 2 parents, dans une piece claire, suffisamment 
chauffee, avant un repas de preference ou au moment d'un soin, lorsque I'enfant est bien 
eveille, et en respectant les regies d'hygiene (lavage des mains, usage d'une surblouse reservee 
au nouveau-ne et disinfection du materiel). 

De grandes variations cliniques sont possibles entre les nouveau-nes et un certain nombre 
d'anomalies mineures peuvent etre decelees. 

2. Aspect general 

La temperature axillaire doit etre prise a chaque examen. La definition de la fievre est la meme 
que chez tout enfant, soit une temperature superieure ou egale a 38 °C. Une fievre a cet age est 
une urgence diagnostique, et necessite de debuter une antibiotherapie probabiliste (voir infra). 

Les mensurations de naissance (poids, taille et perimetre cranien [PC]) sont essentielles a 
prendre et a reporter sur les courbes de croissance pour determiner la trophicite (comparaison 
aux courbes de croissance de reference pour la population). 

Un nouveau-ne a terme pese en moyenne 3 500 g, a une taille de 50 cm et un PC de 35 cm. 
On considere comme normaux les poids compris entre 2 500 et 4200 g, et les tailles comprises 
entre 46 et 52 cm. 
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Fig. 1.1. Nouveau-ne a terme. 



[.'inspection de I'enfant est tres informative. 

La coloration est un excellent reflet du fonctionnement des appareils cardiovasculaire et res- 
piratoire. La peau du nouveau-ne est generalement rose vif voire rouge, a I'exception des 
extremites qui peuvent garder un aspect cyanique dans les heures qui suivent la naissance 
(acrocyanose). 

Au repos, I'enfant est en flexion des quatre membres (fig. 1.1). La gesticulation spontanee 
est symetrique, les mouvements sont harmonieux. Le cri est clair et vigoureux. Le nouveau-ne 
normal est vigilant, actif, tonique, capable d'interactions visuelles et auditives. 
Un syndrome dysmorphique peut etre constate; des anomalies echographiques antenatales 
ont pu etre revelatrices (ex. : trisomie 21). 

3. Examen cardiovasculaire 

La frequence cardiaque au repos (en I'absence de pleurs) varie entre 1 20 et 1 60 par minute. La 
pression arterielle (mesure non systematique en I'absence de pathologie) a terme est d'environ 
60/30 mmHg (pression arterielle moyenne entre 40 et 45 mmHg). 

Le temps de recoloration cutanee (evalue au niveau du thorax) doit etre strictement inferieur 
a 3 secondes. La palpation des pouls, notamment femoraux, doit etre systematique. La per- 
ception plus faible voire I'absence des pouls femoraux doit faire evoquer une coarctation de 
I'aorte. 

L'audition d'un souffle cardiaque systolique dans les 2 premiers jours de vie n'est pas rare. II 
necessite habituellement la realisation d'une echographie cardiaque et une surveillance speci- 
fique (voir chapitre 41). 

L'auscultation du crane, au niveau de la fontanelle anterieure, recherche un souffle vasculaire 
qui doit faire evoquer une malformation arterioveineuse. 

4. Examen pulmonaire 

La respiration normale est nasale, silencieuse, reguliere, parfois p£riodique, sans signes de lutte 
respiratoire (evalues par le score de Silverman, voir tableau 1.11). 

Un bruit inspiratoire (stridor) est parfois pergu. Isole et bien tolere, il peut temoigner d'une 
laryngomalacie et regresse au cours de la premiere annee de vie. 

La frequence respiratoire au repos (en I'absence de pleurs) varie entre 40 et 60 par minute. 
L'auscultation met en evidence un murmure vesiculate symetrique, sans bruit surajoute au- 
dela des premieres heures de vie (rales humides possibles a la naissance au moment de la 
resorption du liquide pulmonaire). 
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5. Examen du tronc, de I'abdomen et des orifices herniaires 

Une hypertrophie mammaire (avec eventuellement une secretion lactee) n'est pas patholo- 
gique (crise genitale). 

L'abdomen est souple, souvent un peu meteorise. 

Le foie est souvent palpable et petit depasser le rebord costal de 1 a 2 cm. Le pole inferieur de 
la rate et les reins peuvent etre parfois percus. 

Un diastasis des muscles droits est banal. La presence d'une hernie ombilicale ne justifie d'au- 
cun traitement, la fermeture de I'anneau s'effectuant spontanement avant I'age de 2 ans. 

On doit noter I'absence de globe vesical, I'heure de la premiere miction, et la qualite du jet 
urinaire chez le garcon (une miction en goutte a goutte evoque une malformation uretrale). 
Les premieres urines doivent etre emises avant 24 heures de vie. 

Le meconium correspond aux premieres selles du nouveau-ne. Epais et collant, de couleur 
noiratre, il est normalement emis avant 36 heures de vie. La marge anale (aspect, position de 
I'anus) doit etre soigneusement examinee pour eliminer une malformation anorectale. En cas 
de doute, ou de retard a remission du meconium, le passage d'une sonde permet de verifier 
la permeabilite de I'anus. 

Le cordon ombilical comprend deux arteres et une veine. 

La chute du cordon ombilical intervient dans un delai variable, en moyenne vers le 
10 e jour. Une chute retardee (au-dela de 1 mois de vie) peut faire rechercher un deficit 
immunitaire. 

La hernie inguinale est une pathologie frequente, notamment chez le premature. 
Liee a la persistance du canal peritoneovaginal, elle se presente cliniquement sous la forme 
d'une tumefaction intermittente, impulsive aux pleurs ou aux autres efforts de poussee, r£duc- 
tible et indolore. Son contenu est habituellement intestinal, sauf chez la fille agee de moins de 
1 an ou elle correspond le plus souvent a une hernie de I'ovaire (pas de reduction forcee en 
raison du risque de traumatisme et de torsion d'annexe). 

Malgre la possibility theorique de guerison spontanee, toute hernie inguinale non compliquee 
diagnostiquee doit etre operee pour eviter un risque d'etranglement herniaire. Une hernie 
inguinale etranglee impose une prise en charge chirurgicale urgente (voir chapitre 53). 



6. Examen des organes genitaux externes 

Leur examen attentif verifie I'absence d'anomalie de la differenciation sexuelle. Toute ano- 
malie doit etre reconnue et prise en charge des les premieres heures de vie, afin de ne pas 
declarer de fagon erronee un sexe determine ni meconnaitre une hyperplasie congenitale des 
surrenales susceptible de mettre la vie de I'enfant en danger (voir chapitre 60). 

Chez le garcon, on verifie que les testicules sont palpes dans les bourses. Des testicules non 
palpables definissent la cryptorchidie; leur localisation doit etre alors precisee (ils migrent 
durant I'embryogenese le long du canal peritoneovaginal, pour atteindre le scrotum en fin de 
grossesse). Une cryptorchidie peut justifier d'un traitement chirurgical en cas de persistance a 
I'age de 1 an. 

Une hydrocele (tumefaction scrotale transilluminable) est frequente. Non pathologique, elle 
regresse spontanement dans la majority des cas. 

Le prepuce est rarement retractable dans les premieres annees de vie, en raison d'adherences 
balano-preputiales et d'une etroitesse de I'orifice preputial (ou phimosis congenital). 
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Le decalottage ne doit pas etre force (risque de paraphimosis et phimosis cicatriciel). Ce 
dernier devient de plus en plus facile au fil des annees (regression spontanee de la plupart 
des phimosis congenitaux). Une prise en charge n'est justifiee qu'en cas de persistance 
du phimosis a un age avance, ou avant en cas de complications (paraphimosis, infections 
urinaires repetees). 

Chez la fille, I'inspection verifie la presence de I'orifice vaginal et la permeabilite de I'hymen. 
Leucorrhees et metrorragies sont possibles (crise genitale). 

7. Examen cutane 

La peau du nouveau-ne a terme est rose voire erythrosique. Elle est recouverte dans les pre- 
mieres heures de vie du vernix caseosa, enduit blanc graisseux et adherent, visible surtout dans 
les plis. Une desquamation moderee est possible au cours des premiers jours, notamment chez 
les nouveau-nes post-termes. 

Un ictere doit etre recherche. La connaissance des signes cliniques orientant vers une cause 
pathologique est essentielle. 

Des particularites semiologiques non pathologiques, transitoires, sont a connaitre. 

Des cedemes peuvent etre observes a la naissance au niveau des paupieres, du dos des mains 

et des pieds et du pubis ou du scrotum, lis regressent en quelques jours. 

Le lanugo est un fin duvet, present au niveau du front, du dos et des epaules. II disparaTt 

en quelques jours. Les grains de milium sont des microkystes sebaces punctiformes blancs, 

siegeant sur le nez et la face. L'erytheme toxique est une eruption maculopapuleuse voire 

pustuleuse transitoire survenant le plus souvent entre H12 et J4. 

Un livedo (aspect marbre par immaturite de la vasoregulation peripherique) peut etre visible au 
niveau des membres et du thorax. La tache mongoloTde est un placard bleu ardoise siegeant 
dans la region lombosacree. Frequente dans les populations originaires d'Asie et du pourtour 
mediterraneen, elle s'attenue en general dans les premieres annees de vie. 

Un ou plusieurs angiomes plans de la glabelle, des paupieres, du nez et de la nuque peuvent 
etre observes, lis s'attenuent en quelques mois, sauf celui de la nuque qui peut persister 
jusqu'a I'age adulte. 

lis sont a distinguer d'un eventuel hemangiome, apparaissant apres quelques jours de vie. II 
peut se presenter en relief et de coloration rouge vif (fig. 1 .2) ou etre de type dermique pro- 
fond. Son evolution est marquee par une phase de croissance (6 a 10 mois) puis une involution 
spontanee sans sequelles. 




Fig. 1.2. Angiome tubereux. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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8. Examen de la tete et de la face 

Le crane doit etre soigneusement examine. 

Les fontanelles ont des tailles variables. Elles sont normalement souples, ni deprimees ni bom- 
bees. La fontanelle anterieure a une forme losangique et se ferme entre les ages de 8 mois et 
18 mois; la fontanelle posterieure est palpable dans les 2 ou 3 premieres semaines de vie. Les 
sutures sont normalement bord a bord, mobiles, mais elles peuvent se chevaucher dans les 
premiers jours de vie. 

Une bosse serosanguine est souvent observee. II s'agit d'une collection sous-cutanee, molle, 
mal limited, chevauchant les sutures et se resorbant en 2 a 6 jours. Le cephalhematome, plus 
rare, est une collection sous-periostee, limitee par les sutures, pouvant evoluer vers la calcifi- 
cation en 4 a 6 semaines. 

L'examen ORL est essentiel. 

L'examen du cou doit apprecier ses mobilites passive et active. La constatation d'un torticolis 
doit faire preciser son caractere reductible ou non. La palpation des muscles sternocleido- 
mastoTdiens permet de mettre en evidence un eventuel hematome. L'examen recherche une 
masse anormale ou un orifice cutane; la presence d'un kyste et/ou d'une fistule au niveau 
cervical evoque la persistance de residus des fentes branchiales ou du tractus thyreoglosse. 
L'examen des oreilles permet de preciser leur niveau d'implantation et I'aspect des pavilions 
et des conduits auditifs. Une deviation de la cloison nasale transitoire peut etre observee. 
L'examen de la bouche permet de depister une fente (velo-)palatine ou une brievete du frein 
de langue. 

L'examen des yeux doit etre soigneux. 

II verifie I'aspect des conjonctives, des iris et des pupilles, ainsi que la symetrie des reflets pupillaires. 
Un strabisme (asymetrie des reflets) modere et intermittent peut etre observe. Sa persistance 
au-dela du 3 e mois doit conduire a un examen ophtalmologique. Le reflexe photomoteur 
est present. La presence des lueurs pupillaires est recherchee grace a un ophtalmoscope; la 
visualisation du fond de I'ceil (disque orange) permet d'eliminer une cataracte congenitale et 
un retinoblastome. 



9. Examen neurosensoriel 

L'examen neurologique (tonus passif et actif, automatismes primaires) permet de verifier les 
competences motrices, temoins de Pintegrite du systeme nerveux, et les capacites neurosenso- 
rielles du nouveau-ne. II est influence par I'age gestationnel, dont il est un critere de maturite 
(details infra). 

Le comportement global d'un nouveau-ne est caracterise par un eveil calme facile a obtenir, 
une reactivite a la stimulation vive, avec cri franc, et une capacite a etre console facilement (se 
calmant a la voix, s'apaisant dans les bras ou a la succion). La motricite spontanee est riche, 
symetrique et harmonieuse, avec une bonne ouverture des mains, des mouvements indepen- 
dents des doigts. Les reflexes osteotendineux sont presents et symetriques. 

L'efficience des fonctions sensorielles doit etre verifiee afin de depister precocement toute 
anomalie. 

Un nouveau-ne a terme est capable de poursuite oculaire (ses yeux et sa tete suivent le depla- 
cement d'un objet contraste - comme une cible noir/blanc - place a environ 30 cm); il cligne 
des paupieres a la lumiere. 

Le nouveau-ne reagit aux bruits et a la voix. En dehors d'anomalies du pavilion de I'oreille, il 
n'y a pas de signe specifique qui permette d'evoquer une surdite (voir chapitre 6 § II. Depistage 
des troubles auditifs). 
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10. Examen osteoarticulaire 

Le rachis doit etre palpe sur toute sa hauteur a la recherche d'une anomalie cutanee et/ou 
osseuse (par exemple une angulation). 

La region lombosacree doit etre examinee attentivement. Une anomalie de fermeture du tube 
neural (spina-bifida) doit etre suspectee devant la presence dans la region lombosacree d'un 
lipome sous-cutane, d'une touffe de poils, d'une fossette sacrococcygienne profonde et/ou 
avec pertuis ou encore d'une deviation du sillon interfessier. Ces signes imposent une echo- 
graphie medullaire. 

L'examen verifie egalement I'integrite morphologique des membres et le bon fonctionne- 
ment et la souplesse des articulations (amplitudes normales et symetriques). 
Les principals malformations sont surtout localisees aux extremites (syndactylie = accolement 
de deux doigts ou orteils; polydactylie = doigts surnumeraires; hypoplasies et aplasies des 
doigts ou orteils). Les malpositions des pieds, frequentes et benignes, sont des deformations 
simples, reductibles (pathologie posturale secondaire aux contraintes ut£rines), comme les 
pieds varus ou la clinodactylie (chevauchement des orteils). II faut les distinguer des deforma- 
tions rigides (non reductibles), malformatives, comme les pieds bots varus equins. 

L'examen des hanches doit etre soigneux et repete les premiers mois de vie, a la recherche de 
signes evoquant une dysplasie des hanches : limitation et asymetrie de I'abduction des cuisses, asy- 
metrie des plis fessiers, mise en evidence d'une instability de hanche par les manoeuvres de Barlow 
et/ou d'Ortolani. Certains facteurs de risque doivent faire realiser une echographie de hanche 
systematique avant I'age de 1 mois (voir chapitre 6 § III. Depistage des anomalies orthopediques). 

Enfin, l'examen recherche des lesions traumatiques perpartales : bosse serosanguine (col- 
lection sous-cutanee, mal limitee, chevauchant les sutures), cephalhematome (collection sous- 
periostee, limitee par les sutures), hematomes cutanes, paralysie faciale (forceps), paralysie du 
plexus brachial (asymetrie de la gesticulation spontanee des membres superieurs), fracture de 
clavicule, exceptionnellement fracture de membre ou du crane. Un purpura d'origine meca- 
nique peut etre observe au niveau de la face ou du vertex a la suite d'une extraction difficile, 
d'une circulaire serree du cordon ou encore d'une presentation de la face. 

Donnees indispensables de l'examen d'un nouveau-ne : temperature et evolution ponderale des premiers 
jours de vie, coloration et ictere, souffle cardiaque et pouls femoraux, tonus et reflexes archa'iques, hepa- 
tomegalie ou splenomegalie, malformations, organes genitaux externes et orifices herniaires, depistages 
sensoriels et de la luxation congenitale de hanche. 

C. Criteres pediatriques de maturation d'un nouveau-ne 
a terme 

1. Generalises 

L'age gestationnel est exprime en semaines d'amenorrhee revolues (SA). 
II est determine avant la naissance (criteres obstetricaux) a I'echographie de 10-12 SA (preci- 
sion de 3 a 5 jours pres), ou a defaut grace a la date des dernieres regies (imprecise dans 20 a 
30 % des cas). Par definition, le nouveau-ne est a terme quand il est ne entre 37 et 41 SA; un 
nouveau-ne est ainsi premature quand il est ne avant 37 SA. 

A sa naissance, la maturite d'un enfant (et done son age gestationnel) peut etre evaluee a 
partir de criteres morphologiques et de l'examen neurologique (criteres pediatriques). 
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Fig. 1.3. Criteres morphologiques de maturation. {Voir aussi dans le cahier couleur.) 

Les criteres morphologiques (regroupes dans le score de Farr) sont bases sur I'aspect de 
la peau (transparence, couleur, texture), des oreilles (forme, fermete/cartilages), du tissu 
mammaire et des mamelons, des plis plantaires (presents ou non) et des organes genitaux 
externes (fig. 1 .3). 

Les criteres neurologiques sont bases sur les reponses aux manoeuvres de I'examen neuro- 
logique : tonus passif et actif (capacite d'extensibilite et de contractilite des muscles), succion 
et grasping. 

2. Tonus passif et actif 

Le tonus d'un nouveau-ne progresse dans le sens caudocephalique. 

Appreciation du tonus passif : 

• analyse de la posture spontanee, normalement en quadrif lexion (preponderance des f lechisseurs) ; 

• retour en flexion (apres extension des membres superieurs par I'examinateur) ; 

• signe du foulard (quand I'examinateur rapproche une main vers I'epaule contralateral, le 
coude ne depasse pas la ligne mediane); 

• examen des angles (fig. 1 .4) ; 

- angle poplite < 90° (angle d'extension passive de la jambe sur la cuisse); 

- angle de dorsiflexion du pied entre 0 et 20° (flexion du pied sur la jambe); 




Fig. 1.4. Mesure de Tangle poplite chez un hypotrophe a terme. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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- angle talon-oreille < 90° (mouvement de rapprochement du talon vers le visage); 

- angle des adducteurs entre 40 et 70° (mouvement d'abduction des hanches). 

Appreciation du tonus actif : 

• manceuvre du tire-assis (en tenant I'enfant par les epaules) : elle teste la reponse motrice des 
muscles flechisseurs du cou (tire) puis des extenseurs du cou (assis); la tete est normalement 
maintenue dans I'axe pendant quelques secondes, la reponse est symetrique (fig. 1 .5); 

• redressement global : maintenu en suspension ventrale (thorax soutenu par les mains de 
I'examinateur), le nouveau-ne redresse ses membres inferieurs puis son tronc et sa tete 
pendant quelques secondes. 




Fig. 1.5. Manoeuvre du tire-assis. (Voiraussi dans le cahier couleur.) 

3. Automatismes prima ires 

Les automatismes primaires (ou reflexes archai'ques) sont des reactions motrices propres aux 
premiers mois de vie (tableau 1 .4). lis sont tous presents chez le nouveau-ne a terme. 
Leur absence est toujours pathologique; leur presence en revanche ne temoigne pas pour autant 
de I'integrite du systeme nerveux central, lis disparaissent habituellement entre 2 et 4 mois de vie. 

Tableau 1 .4. Automatismes primaires. 

- Succion : elle est intense, rythmee, sans fatigue ni changement de teint 

- Points cardinaux : la stimulation des commissures labiales entraine la rotation de la tete et I'ouverture de la bouche 
du nouveau-ne, qui cherche ainsi a titer 

- Agrippement (grasping) : la stimulation de la paume des mains (ou de la plante des pieds) entrame une flexion 
spontanee des doigts (ou des orteils) et I'agrippement du doigt de I'examinateur (fig. 1.6) 

- Reflexe de Moro : une extension brutale de la nuque entraine une extension des 4 membres, une ouverture des mains, 
± suivies d'un cri (fig. 1.7) 

- Allongement croise : la stimulation de la plante d'un pied, le membre inferieur etant maintenu en extension, entraine 
le retrait (la flexion) puis I'extension du membre inferieur contralateral 

- Marche automatique : chez un nouveau-ne soutenu au niveau du tronc en position debout et penchee en avant, 
le contact des plantes des pieds avec la table d'examen entraine un reflexe de retrait en alternance des membres 
inferieurs donnant une impression de marche (fig. 1.8) 



Criteres pediatriques de maturation du nouveau-ne a terme = morphologiques + neurologiques (tonus 
passif et actif, reflexes archaiques). 
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Fig. 1.8. Marche automatique chez un hypotrophe. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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III. Depistages systematiques 

A. Depistage sanguin (« Guthrie ») 

1. Genera I ites 

Le programme national de depistage neonatal repond aux criteres OMS (Organisation mon- 
diale de la sante) du depistage : 

• probleme de sante publique, maladie frequente et/ou grave; 

• physiopathologie connue, evolution grave en I'absence de traitement precoce; 

• test fiable et reproductible, peu couteux, acceptable par la population. 

Le depistage neonatal est realise de maniere systematique a 72 heures de vie, en general avant 
la sortie de la maternite. Le prelevement consiste a deposer sur un papier buvard nominatif 
8 a 10 gouttes de sang (ponction veineuse de preference, ou au niveau du talon). 
Anciennement appele « Guthrie » (1 er test depistant uniquement la phenylcetonurie), il concerne 
aujourd'hui jusqu'a six maladies et est integralement finance par I'Assurance maladie. 

Une information claire et comprehensible doit etre donnee aux parents. Elle doit exposer les 
maladies depistees de maniere positive et non inquietante, en insistant avant tout sur le bene- 
fice permis par un depistage precoce. Le consentement ecrit des parents est sollicite avant le 
prelevement. Le depistage de la mucoviscidose requiert en effet, si le taux de trypsine immu- 
noreactive est eleve, une etude genetique a la recherche de mutations du gene CFTR. 
Les parents ne sont avertis qu'en cas de resultat anormal, necessitant alors un test de controle et 
eventuellement une confirmation diagnostique par des examens orientes. L'annonce d'une suspi- 
cion diagnostique doit se faire avec autant de precautions que celui d'une maladie grave confirmee. 

2. Maladies depistees 

a. Phenylcetonurie 

Elle concerne 1/16000 nouveau-nes en France. 

C'est une maladie genetique autosomique recessive, li£e a un deficit en phenylalanine- 
hydroxylase, enzyme permettant la transformation de la phenylalanine en tyrosine. 

Cette affection est responsable, en I'absence de traitement, d'un retard psychomoteur severe. 
Le marqueur utilise pour le depistage est le dosage sanguin de la phenylalanine, suspect si 
eleve (augmentation non specifique). 

La prise en charge repose sur la prescription d'un regime alimentaire specifique, permettant un 
apport quotidien suffisant mais non excessif en phenylalanine (200 mg/j), pendant 8 a 10 ans 
au moins, avec reprise necessaire en periode periconceptionnelle chez la jeune femme. 

b. HypothyroTdie congenitale 

Elle concerne 1/3 500 nouveau-nes en France. 

C'est une maladie Ii6e a une secretion insuffisante de L-thyroxine par la thyroide, soit par dys- 
genesie thyroTdienne (athyreose, ectopie, hypoplasie; I'ectopie est la dysgenesie thyroi'dienne 
la plus frequente), soit par trouble de I'hormonogenese thyroTdienne (hypothyroTdies avec 
glandes en place). 

Cette affection est responsable, en I'absence de traitement, d'un retard psychomoteur impor- 
tant et d'une osteodystrophie avec retard de croissance et nanisme severe. Les signes cliniques 
pouvant etre observes en periode neonatale sont un ictere prolonge, une constipation, une 
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hypotonie, une difficulty a la succion, des fontanelles larges (en particulier la posterieure), une 
hypothermie, une macroglossie. 

Le marqueur utilise pour le depistage est le dosage sanguin de la TSH, suspect si eleve. Un 
bilan biologique (T4L et TSH), une echographie et une scintigraphic de la thyroide permettent 
de completer I'enquete en cas de TSH elevee. Les hypothyroidies d'origine centrale (TSH basse 
et T4IL basse) ne sont done pas depistees. 

La prise en charge repose sur la prescription quotidienne substitutive a vie de L-thyroxine 
qui doit etre debutee le plus tot possible apres le depistage (la TSH doit etre normalisee en 
quelques semaines). 

Le suivi est ensuite assure tres regulierement la premiere annee de vie puis tout au long de la 
croissance. 

c. Hyperplasie congenitale des surrenales 

Elle concerne 1/17 000 nouveau-nes en France. 

C'est une maladie genetique autosomique recessive, liee dans sa forme la plus frequente 
(95 % des cas) a un deficit enzymatique en 21 p-hydroxylase, a I'origine d'un defaut de syn- 
thase de Cortisol et d'aldosterone, et indirectement d'une production exageree de testoste- 
rone (voir chapitre 60). 

En periode neonatale, elle revet le tableau d'un syndrome de perte de sel avec vomissements, 
deshydratation et troubles metaboliques (hyponatremie, hyperkaliemie, acidose). Chez les 
filles, la production excessive de testosterone se manifeste par une virilisation des organes 
genitaux externes visible des la naissance (hyperplasie du clitoris, fusion des grandes levres). 
Chez les garcons, le diagnostic est fait generalement grace au depistage. Plus tard, sous Tac- 
tion de I'exces de testosterone, la croissance osseuse est acceleree, conduisant a une taille 
elevee au cours de I'enfance mais petite a Page adulte. 

Le marqueur utilise pour le depistage est le dosage sanguin de la 1 7-OH progesterone, suspect 
si eleve. 

La prise en charge repose sur la prescription quotidienne a vie d'hydrocortisone (glucocorti- 
coide) et de fludrocortisone (mineralo-corticoide), a visee a la fois substitutive et pour freiner 
la production excessive de testosterone. 

Une education therapeutique concernant la maladie, le traitement et son adaptation en fonc- 
tion d'evenements specifiques (stress, infection, intervention chirurgicale) est essentielle. 

d. Mucoviscidose 

Elle concerne 1/3 500 nouveau-nes en France. 

C'est une maladie genetique autosomique recessive, liee a une anomalie de la proteine CFTR, 
responsable d'une viscosite excessive des secretions muqueuses. 

La mucoviscidose peut etre symptomatique des la naissance (ileus meconial). Les manifesta- 
tions respiratoires (bronchite chronique) et digestives liees a I'insuffisance pancreatique externe 
(diarrhee chronique, retard staturo-ponderal, denutrition) sont plus tardives. 

Le marqueur utilise pour le depistage neonatal est le dosage sanguin de la trypsine (TIR [tryp- 
sine immunoreactive]), suspect si > 65 mg/L. En cas d'hypertrypsinemie, une analyse genetique 
est effectuee (consentement ecrit des parents indispensable), a la recherche des mutations les 
plus frequentes (notamment F508del). 

La prise en charge est multidisciplinaire (voir chapitre 39). Un conseil genetique est indispen- 
sable en cas de confirmation diagnostique. 



Neonatologie 



e. Drepanocytose 

Seule une population ciblee est concernee par ce depistage, lorsque les parents sont origi- 
nates de pays consideres comme a risque (Afrique avant tout subsaharienne, Antilles, Guyane, 
Reunion, bassin mediterraneen). 

C'est une maladie genetique autosomique recessive, liee a une anomalie de structure de la 
chaTne p de I'hemoglobine (alors denommee HbS), responsable d'une deformation en faucille 
des globules rouges, entramant une obstruction des microvaisseaux et une hemolyse. 

Le syndrome drepanocytaire majeur regroupe 3 types de manifestations : anemie hemolytique 
chronique, phenomenes vaso-occlusifs, susceptibilite aux infections. 
Le marqueur utilise pour le depistage est I'electrophorese de I'hemoglobine S, permettant la 
mise en evidence d'une bande specifique HbS et I'absence d'une bande HbA. 

La prise en charge est multidisciplinaire (voir chapitre 42). Un conseil genetique est indispen- 
sable en cas de confirmation diagnostique. 

f. Deficit en MCAD 

II concerne 1/15000 nouveau-nes en France. 

Le deficit en MCAD (acyl-coenzyme A dehydrogenase des acides gras a chaine moyenne) est 
I'anomalie la plus frequente de la beta-oxydation mitochondriale des acides gras, processus 
biochimique indispensable pour le m£tabolisme energetique de I'organisme. II s'agit d'une 
maladie autosomique recessive liee a des mutations du gene ACADM. 

Elle se traduit par un defaut d'utilisation des acides gras responsable d'une hypoglycemie 
de jeune des que la neoglucogenese est insuffisante pour couvrir les besoins energetiques. 
II s'agit d'une maladie potentiellement grave, qui se manifeste par des malaises hypoglyce- 
miques hypocetosiques et qui comprend un risque de mort subite par trouble du rythme 
cardiaque et un risque de s6quelles neurologiques severes. 

Le depistage repose sur la mesure de I'octanoyl-carnitine (C8) par spectrometrie de masse. 
Sa mise en place est en cours, depuis la recommandation de la HAS en 201 1. 



B. Autres depistages 

Les autres depistages sont detailles dans le chapitre 6. 

La recherche d'une luxation congenitale de hanche est systematique a chaque examen. 

Les otoemissions acoustiques permettent le depistage de la surdite congenitale. Elles sont 

effectuees a partir de J3, idealement avant la sortie de maternite. 

La recherche d'anomalies de I'examen visuel est aussi un imperatif de depistage necessaire des 
cet age. 



Maladies du programme national de depistage neonatal : 

• papier buvard : phenylcetonurie, hypothyroVdie, hyperplasie congenitale des surrenales, mucoviscidose 
(si + : recherche de mutations genetiques, avec accord ecrit parental), drepanocytose (si population a 
risque), deficit en MCAD (en cours de mise en place); 

• autres depistages : LCH, otoemissions acoustiques (surdite congenitale), examen visuel. 
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IV. Reconnaitre les situations a risque et les situations 
pathologiques necessitant une prise en charge specialised 



A. Preambule 

Tableau 1.5. Situations a risque et situations pathologiques. 



Situations a risque 


- Prematurite 

- Hypotrophie, RCIU (retard de croissance intra-uterin) 

- Pathologies ou traitements maternels pouvant retentir sur la sante du nouveau-ne : diabete, 
preeclampsie, infections, pathologies psychiatriques, certains traitements 

- Autres 


Situations 
pathologiques 


- Infection (neonatale) 

- Detresse respiratoire neonatale 

- Certains icteres 

- Asphyxie perinatale (improprement appelee «souffrance foetale aigue ») 

- Malformations congenitales diagnostiquees en antenatal ou lors du 1 e ' examen a la 
naissance (cardiopathie, hernie de coupole diaphragmatique, malformations pulmonaires, 
defects de la paroi abdominale, anomalies de fermeture du tube neural, etc.) 

- Autres 



B. Prematurite 

1. Definition 

La prematurite est definie par un terme de naissance inferieur a 37 SA. 

On distingue (definitions OMS) la prematurite moyenne, voire tardive (naissance entre 32 et 
36 SA + 6 j), la grande prematurite (naissance entre 28 et 31 SA + 6 j) et la tres grande pre- 
maturite (ou prematurite extr&me) (naissance entre 22 SA et 27 SA + 6 j). La limite de viabilite 
est un terme > 22 SA ou un poids > 500 grammes. 

On distingue egalement la prematurite spontanee et la prematurite induite (ou consentie) 
resultant d'une decision medicale d'arr§ter la grossesse avant son terme pour une pathologie 
maternelle ou foetale. 

Sa prevalence est estimee a 7-8 % des naissances. 

La tres grande majorite (80 a 85 %) des nouveau-nes prematures nait entre 32 et 36 SA. Les 
naissances avant 28 SA represented environ 0,5 % des naissances. 

La prematurite est la plus forte cause de morbidite (50 % des infirmites motrices d'origine 
cerebrale [IMOC]) et de mortalite perinatales (50 % des deces). 



Prematurite = naissance avant 37 SA. 



2. Causes 

II existe le plus souvent plusieurs facteurs de risque/etiologiques intrigues (tableau 1 .6). 



3. Complications 
a. Generalites 



Le nouveau-ne premature est caracterise par I'immaturite de toutes ses fonctions physiolo- 
giques, a I'origine des pathologies specifiques de la prematurite (tableau 1.7). 
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Tableau 1.6. Etiologie de la prematurite. 



Prematurite 
spontanee 
(60 %) 


Causes matemelles 


- Facteurs de risque de MAP : 

• antecedents d'accouchement premature 

• multiparite 

• conditions socio-economiques defavorables, travail penible 

• tabagisme, prise de toxiques 

• age maternel < 18 ans ou >35 ans 

- Causes generates : 

• infortinnc ( i irinairoc rorwim-waninaloc^ 
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• maladie chronique (diabete, HTA, pathologie thyroTdienne) 

- Causes locoregionales : 

• malformations uterines (distilbene syndrome), fibromes 

• beance cervico-isthmique 




Causes ovulaires 


- Causes fcetales : 

• grossesses multiples 

• anomalies chromosomiques et malformations foetales 

a I'nrininp H'nn hvHramninc. 
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- Causes annexielles : 

• chorioamniotite 

• rupture prematuree des membranes 

• hydramnios 




Idiopathiques 




Prematurite 
induite 
(40 %) 


Causes matemelles 


- Preeclampsie avec signes de gravite 

- Hematome retroplacentaire 

- Placenta praevia hemorragique 

- Decompensation de pathologie generale (HTA, diabete) 




Causes fcetales 


- RCIU severe 

- Allo-immunisation Rhesus 

- Asphyxie fcetale (quelle qu'en soit la cause) 



Tableau 1.7. Risques et complications lies a I'immaturite. 



Immaturity generale 


Thermique 


- Hypothermie 




Immunitaire 


- IMF et infections nosocomiales 




Metabolique 


- Anemie 

- Hypoglycemic, hypocalcemie 


Immaturity d'organes 


Cerebrale 


- Hemorragies intraventriculaires 

- Leucomalacie periventricular 

- Apnees 




Pulmonaire 


- Maladie des membranes hyalines 

- Apnees 

- Dysplasie bronchopulmonaire 




Cardiaque 


- Persistance du canal arteriel 




Digestive 


- Enterocolite ulceronecrosante 

- Difficultes d'alimentation (dues a Fimmaturite de la succion- 
deglutition avant 34 SA et des capacites de la motricite digestive) 




Hepatique 


- Ictere 

- Hypoglycemic 




Ophtalmique 


- Retinopathie du premature (due a I'immaturite et favorisee 
par I'hyperoxie) 
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b. Maladie des membranes hyalines (MMH) 

La MMH est secondaire a un deficit en surfactant, conduisant a un collapsus alveolaire. 
Elle est d'autant plus frequente que I'enfant est plus immature (80 % avant 28 SA). 

Elle realise un tableau clinique de detresse respiratoire aigue (fig. 1.9), sans intervalle libre par 
rapport a la naissance, avec geignement expiratoire. 

La radiographie thoracique (fig. 1.10) montre un petit volume pulmonaire et un syndrome 
alveolaire bilateral, avec bronchogramme aerien. 

Son traitement associe une instillation tracheale de surfactant exogene a une ventilation meca- 
nique avec pression expiratoire positive (PEP) par voie nasale (ventilation non invasive) ou 
endotracheal. 

Sa prevention repose sur une corticotherapie prenatale en cas de risque de prematurite avant 
le terme de 34 SA. 




Fig. 1.9. Signes de lutte chez un premature. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 1.10. Radiographie thoracique de MMH. 
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c. Apnees et bradycardies 

Les apnees sont secondaires a une immaturity de la commande respiratoire du SNC. 

Elles sont prevenues par I'administration quotidienne de cafeine, systematique avant 32 SA. 

d. Persistance du canal arteriel 

II s'agit de I'absence de fermeture fonctionnelle du canal arteriel. 

Le canal arteriel est situe entre la branche gauche de I'artere pulmonaire et I'aorte. II se ferme 
normalement par vasoconstriction dans les premiers jours de vie. 
Elle est d'autant plus frequente que I'age gestationnel est faible. 

Le diagnostic est evoque au decours de la phase aigue d'une MMH devant des signes cliniques 
d'aggravation respiratoire, ou encore devant I'existence d'un souffle systolique continu ou 
d'une hyperpulsatilite des pouls femoraux. 

L'echo-Doppler cardiaque confirme le diagnostic et evalue le retentissement hemodyna- 
mique. 

e. Dysplasie bronchopulmonaire 

Elle resulte d'une alteration de la croissance alveolaire liee a I'immaturite pulmonaire et aggra- 
vee par des facteurs comme la ventilation assistee et I'hyperoxie. 
Elle est d'autant plus frequente que I'enfant est plus immature. 

Elle est definie par la persistance d'une oxygenodependance (ou de la necessite d'un soutien 
ventilatoire) a 36 SA d'age corrige. 

f. Consequences de I'immaturite digestive 

L'immaturite de la coordination succion-deglutition-respiration rend necessaire I'alimentation 
par sonde gastrique jusqu'aux alentours de 35 SA d'age corrige. 

L'immaturite des fonctions digestives et du peristaltisme rend necessaire la progression pru- 
dente des rations alimentaires et une nutrition parenteral de complement prolongee chez les 
enfants les plus immatures. 

g. Enterocolite ulceronecrosante (ECUN) 

L'ECUN est une pathologie d'origine multifactorielle potentiellement gravissime, caracterisee 
par une necrose ischemo-hemorragique plus ou moins etendue des parois du colon et/ou du 
grele, pouvant se compliquer de perforation. 

Elle atteint 1 a 5 % des prematures. 

Elle associe un tableau occlusif et septique severe, des rectorragies et une pneumatose des 
anses intestinales a I'ASP (presence d'air dans les parois intestinales). 

II s'agit d'une urgence digestive medico-chirurgicale. 

Le traitement de premiere intention comprend une antibiotherapie associee au repos digestif 
avec aspiration gastrique et alimentation parenteral exclusive prolongee. Une reanimation 
lourde (notamment ventilation mecanique, expansion volemique, eventuellement inotropes) 
peut etre necessaire. 

Une prise en charge chirurgicale (stomie de derivation) est requise dans les formes compli- 
quees et/ou severes. 
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h. Leucomalacie periventriculaire 

Elle est definie par des lesions de necrose de la substance blanche periventriculaire, qui evo- 
luent vers une gliose et/ou des cavitations. 

Ses principaux facteurs de risques (en dehors de la prematurite) sont la rupture prematuree des 
membranes (RPM) et la chorioamniotite. 
Elle atteint 5 a 10 % des grands prematures. 

Elle a peu de traduction clinique en periode neonatale. 

Le diagnostic est porte par I'echographie cerebrale transfontanellaire qui montre des 
hyperechogenicites de la substance blanche periventriculaire evoluant vers des cavites. 
L'IRM cerebrale permet de preciser I'etendue des lesions. 

La leucomalacie periventriculaire represente un facteur de risque majeur de sequelles neurode- 
veloppementales a long terme (voir infra). 

i. Devenir a long terme 

Le risque de deces concerne surtout les extremes prematures. Entre 24 et 27 SA, la mortalite 
est de I'ordre de 30 %; elle est inferieure a 10 % entre 28 et 31 SA. 
Le risque de sequelles est d'autant plus important que I'enfant est premature. Le risque de 
sequelles graves et de handicap concerne essentiellement les enfants nes avant 32 SA. Ainsi, 
la majorite des prematures, qui nait apres 32 SA, a une evolution favorable. 

Les sequelles de la prematurite sont de plusieurs types : 

• sequelles motrices (diplegie spastique le plus souvent); 

• troubles neuromoteurs mineurs (troubles de coordination, de la motricite fine); 

• sequelles cognitives et troubles des apprentissages ; 

• troubles du comportement; 

• sequelles neurosensorielles : surdite, troubles visuels severes, troubles de la refraction et 
strabisme; 

• sequelles respiratoires, essentiellement pendant les 2 premieres annees de vie; 

• troubles de la croissance staturo-ponderale. 



Le nouveau-ne premature est caracterise par I'immaturite de toutes ses fonctions physiologiques, a I'ori- 
gine de pathologies specifiques, notamment respiratoires (maladie des membranes hyalines, dysplasie 
bronchopulmonaire) et neurosensorielles (hemorragies intraventriculaires, leucomalacie periventriculaire 
et retinopathie du premature). 

La corticotherapie antenatale indiquee en cas de MAP jusqu'a 34 SA est un facteur majeur de prevention 
des complications de la prematurite (MMH). 



4. Prise en charge, prevention, facteurs pronostiques 

a. Principes de prise en charge des prematures de moins de 32 SA 

Principaux elements de prise en charge en perinatal : 

• corticotherapie antenatale; 

• transfert in utero vers un centre specialise dans la prise en charge de la grande prematurite 
(type 3); 
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• hospitalisation en unite specialisee (reanimation neonatale ou unite de soins intensifs selon 
le terme et la pathologie initiale); 

• mise en incubateur; lutte contre I'hypothermie; 

• en cas de pathologie respiratoire, ventilation mecanique (le moins longtemps possible) et 
administration de surfactant exogene puis/ou ventilation non invasive; 

• nutrition enterale sur sonde gastrique tant que I'enfant est trop immature pour teter 
(34-36 SA); 

• nutrition parenteral precoce sur voie veineuse peripherique ou plus souvent catheter cen- 
tral tant que les apports enteraux ne permettent pas la couverture des besoins nutritionnels ; 

• hygiene rigoureuse du personnel soignant; antibiotherapie en cas d'infection; 

• monitoring cardiorespiratoire, surveillance clinique et biologique, et a intervalles reguliers 
echographies transfontanellaires, electroencephalogrammes, fonds d'oeil; 

• participation des parents aux soins, peau a peau, soutien de la relation parents-enfant. 

Suivis rapproches : 

• suivi a long terme regulier (croissance, developpement psychomoteur, fonction pulmonaire) 
jusqu'a la scolarisation au CP, et si necessaire prise en charge en CAMSP; 

• debut du calendrier vaccinal a partir de 2 mois d'age chronologique. 

Pour 1'evaluation du developpement psychomoteur, il est tenu compte de I'age corrige (age 
qu'aurait I'enfant s'il etait ne a la date prevue d'accouchement = age chronologique - nombre 
de semaines de prematurite) pendant les 2 premieres annees de vie. 



Suivi medical prolonge pour I'ancien premature; prise en charge CAMSP si necessaire. 

b. Elements de prevention 

La prevention de la prematurite et de ses complications repose sur I'identification et la prise 
en charge des facteurs de risque de menace d'accouchement premature (arret de travail et 
repos precoce des grossesses a risque, traitement d'une pathologie maternelle chronique, 
d'une infection urinaire ou vaginale intercurrente, cerclage precoce en cas de beance cervico- 
isthmique, tocolyse en I'absence de suspicion de chorioamniotite). 

En cas de menace severe, ces mesures sont completees par I'administration d'une corticothe- 
rapie antenatale de maturation pulmonaire et le transfer! in utero vers un centre specialise 
dans la prise en charge de la prematurite (type 3 = incluant un service de reanimation neona- 
tale, si Sge gestationnel <32 SA). 

c. Principaux facteurs pronostiques 

Principaux facteurs de risque de mortalite et/ou de sequelles : 

• age gestationnel faible (< 28 SA); 

• existence d'un retard de croissance intra-uterin associe; 

• absence de corticotherapie antenatale; 

• naissance dans une maternite sans service de reanimation neonatale/neonatologie avec 
transfert post-natal de I'enfant; 

• complications neonatales nombreuses; 

• presence d'une hemorragie intraventricular severe ou d'une leucomalacieperiventriculaire; 

• croissance post-natale mediocre; 

• bas niveau d'etude maternel. 
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C. Retard de croissance intra-uterin (RCIU) 

1. Definitions 

Le RCIU est defini comme un ralentissement de la croissance foetale evaluee au cours du 
suivi echographique (biometries foetales, rapportees a des courbes de reference pour I'age 
gestationnel). 

On le distingue de la restriction de croissance foetale qui tient compte du potentiel genetique 
de croissance (fonction de I'age et des mensurations de la mere). 

La restriction de croissance foetale et le RCIU temoignent d'un processus pathologique et les 
enfants atteints sont a plus haut risque de mortalite et de morbidite. 

Le RCIU dysharmonieux (ou asymetrique), le plus frequent (80 %), concerne essentiellement le 
poids (perimetre abdominal) et la croissance cephalique est conservee. II correspond a une alte- 
ration de la croissance survenant plus tardivement et est plus frequemment d'origine vasculaire. 

Le RCIU harmonieux (ou symetrique, ou homogene) concerne tous les parametres biome- 
triques (perimetre cranien, taille, poids). II temoigne d'un processus pathologique survenant 
precocement au cours de la grossesse. II est de moins bon pronostic (origine constitutionnelle 
et anomalies genetiques frequentes). 

L'hypotrophie est definie par des mensurations a la naissance (poids et/ou taille) inferieures 
a - 2 DS (= 2,7 e percentile) des courbes de reference, pour I'age gestationnel et le sexe (terme 
anglais de Small For Gestational Age = petit pour I'age gestationnel). 

Cette definition, statistique, recouvre a la fois les enfants constitutionnellement petits, dont les 
capacites de croissance sont intactes, et les enfants ayant une veritable restriction de croissance. 



RCIU : diminution de la vitesse de croissance foetale evaluee au cours du suivi obstetrical. 



2. Causes 

Les causes des RCIU sont synthetisees dans le tableau 1.8. 



Tableau 1.8. Causes des RCIU. 



Causes maternelles 


Facteurs de risque 
de RCIU 


- Antecedents de RCIU 

- Conditions socio-economiques defavorables 

- Primiparite 

- Age maternel < 18 ans ou >40 ans 

- Malformation uterine 


Causes generates 


- HTA gravidique et preeclampsie (reliees a I'insuffisance 
placentaire) 

- Pathologies chroniques : nephropathie ou cardiopathie, 
pathologie dysimmunitaire, anemie severe 
Tabagisme, prise de toxiques (alcool) 

- Carence alimentaire severe 


Causes ovulaires 


Causes foetales 


- Grossesses multiples 

- Anomalies chromosomiques 

- fetopathies infectieuses (CM V, toxoplasmose, rubeole, syphilis) 


Causes annexielles 


- Insuffisance, infarctus ou thrombose placentaires 

- Pathologies du cordon (noeud, artere ombilicale unique) 


Idiopathiques 




20 a 30 % des cas 
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3. Complications 

Principales complications neonatales : 

• asphyxie perinatale, par moins bonne tolerance des contractions uterines (risque d'ence- 
phalopathie anoxo-ischemique et d'inhalation de liquide amniotique meconial); 

• hypothermie et troubles metaboliques (hypoglycemie, hypocalcemie) par insuffisance de 
reserves ; 

• polyglobulie (risque augmente de thrombose vasculaire et d'ictere), secondaire a I'hypoxie 
foetale chronique; 

• surmortalite et augmentation du risque de morbidite respiratoire et digestive (ECUN) en cas 
de prematurite associee. 

A long terme : 

• augmentation du risque d'anomalies neurodeveloppementales, surtout en cas de mauvaise 
croissance du perimetre cranien; 

• absence de rattrapage de croissance et retard de croissance persistant (10 a 
15 %); 

• augmentation du risque de syndrome metabolique (diabete, obesite) et d'HTA a I'age 
adulte. 

4. Prise en charge, prevention, facteurs pronostiques 

a. Elements de prevention et prise en charge a la naissance 

La prevention du RCIU repose sur I'identification des facteurs de risque de RCIU, la surveil- 
lance reguliere des biometries foetales (echo-Doppler des 2 e et 3 e trimestres, voire plus en cas 
de facteurs de risque), I'eviction des toxiques (alcool, tabac, toxicomanie), la prevention des 
embryofoetopathies infectieuses, le depistage et le traitement de I'HTA gravidique, la prise en 
charge d'eventuelles pathologies maternelles, et eventuellement un traitement par aspirine a 
dose antiagregante entre 1 5 et 35 SA en cas de RCIU vasculaire. 

La decision d'extraction repose sur la balance benefices/risques, en fonction de I'age gesta- 
tionnel et de I'estimation du poids foetal. 

La prise en charge d'un nouveau-ne hypotrophe non premature comporte des mesures de 
prevention de I'hypothermie (mise en incubateur) et de I'hypoglycemie (nutrition enterale pre- 
coce, complement par voie intraveineuse si le poids de naissance est inferieur a 1 800-2 000 g), 
ainsi qu'une surveillance clinique et biologique. 

b. Suivi 

Les modalites de suivi a distance sont proches de celles des prematures. 
La surveillance de la croissance staturo-ponderale est essentielle et repose sur I'analyse des 
courbes de croissance (carnet de sante). Le rattrapage staturo-ponderal est habituel avant la 
fin de la deuxieme annee de vie en cas d'hypotrophie asymetrique, avec une croissance rapide 
du PC. Les enfants presentant un retard statural persistant peuvent beneficier d'un traitement 
par hormone de croissance. 

c. Principaux facteurs pronostiques 

Les principaux facteurs pronostiques associes a un risque de morbidite et de sequelles neu- 
rodeveloppementales accru sont la prematurite associee, le caractere harmonieux du RCIU, 
certaines complications neonatales (asphyxie, hypoglycemie), certaines causes de RCIU (causes 
genetiques, infectieuses, alcoolisation foetale), des anomalies de la croissance post-natale 
(perimetre cranien avant tout, mais aussi ponderal). 
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Le RCIU expose le nouveau-ne a une mortalite et a une morbidite respiratoire, digestive et neurologique 
accrues, et a 1'augmentation du risque de syndrome metabolique (diabete, obesite, maladies cardiovascu- 
laires) a I'age adulte. 

D. Situations a risque liees a des pathologies maternelles 

1. Diabete au cours de la grossesse 

a. Diabete prealable a la grossesse 

Le diabete expose a des risques foetaux et neonatals nombreux. 

L'hyperglycemie maternelle periconceptionnelle et pendant le 1 er trimestre de grossesse majore 
le risque de malformations congenitales graves, qui touchent electivement le SNC, le cceur et 
le squelette. Le risque de prematurite et de mort foetale in utero est augmente. 
Le foetus est expose a un risque de macrosomie (poids > + 2 DS), plus frequente en cas de 
mauvais equilibre du diabete en fin de grossesse. Celle-ci est responsable d'une augmentation 
du risque de complications obstetricales (dystocie des epaules, lesions du plexus brachial, frac- 
ture, asphyxie perinatale) (fig. 1.11). 

Au cours des premiers jours de vie, le nouveau-ne de mere diabetique est expose a un risque 
eleve d'hypoglycemie neonatale par hyperinsulinisme, d'hypocalcemie, de polyglobulie et d'ic- 
tere. II peut presenter une cardiomyopathie hypertrophique, parfois responsable d'une insuffi- 
sance cardiaque. Enfin, le risque de detresse respiratoire, notamment de MMH, est augmente. 
A long terme, I'enfant est expose a un risque accru d'obesite et d'intolerance au glucose. 

La prise en charge de la grossesse est multidisciplinaire, et impose de la programmer afin 
d'obtenir une normoglycemie en periode periconceptionnelle. 

Regime, insulinotherapie (contre-indication des antidiabetiques oraux) et autosurveillance par 
glycemie capillaire des objectifs glycemiques constituent les points essentiels du traitement 
maternel. 




Fig. 1.11. Nouveau-ne de mere diabetique. (Voiraussi dans le cahier couleur.) 



Neonatologie 



b. Diabete gestationnel 

II s'agit d'un etat d'intolerance au glucose survenant pendant la grossesse chez une femme 
sans antecedent de diabete prealablement. II complique 4 % des grossesses. 

Le depistage (hyperglycemic provoquee par voie orale) est en general propose entre 24 et 
28 SA, parfois plus tot en cas de facteurs de risque. 

II expose aux memes complications qu'un diabete prealable a la grossesse, a I'exclusion des 
malformations congenitales (sa survenue est posterieure aux etapes d'organogenese). 

La prise en charge est similaire, I'insulinotherapie etant reservee aux echecs du regime exclusif. 



Nouveau-ne de mere diabetique : risque majore de malformations, de macrosomie, de complications 
obstetricales, d'hypoglycemie, d'hypocalcemie, de cardiomyopathie hypertrophique, de polyglobulie et 
d'ictere. 

Tout diabete pendant la grossesse doit faire I'objet d'une prise en charge rigoureuse visant a atteindre le 
meilleur equilibre glycemique possible. 



2. Herpes genital au cours de la grossesse 

a. Definition et epidemiologic 

Un herpes genital maternel doit faire craindre un herpes neonatal, mais ce dernier survient 
le plus souvent en I'absence d'antecedent, la primo-infection maternelle etant souvent 
asymptomatique. 

L'herpes neonatal est rare mais tres grave (risque de sequelles neurosensorielles lourdes, de 
deces). 

II s'agit d'une infection a HSV2 le plus souvent, dont le mode de contamination le plus frequent 
est le contact direct avec les secretions cervico-vaginales maternelles pendant I'accouchement 
(autres modes plus rares : passage transplacentaire in utero, periode post-natale). 
Le risque de contamination est maximal en cas de lesion maternelle evolutive : primo-infection 
dans le mois precedant I'accouchement, recurrence dans les 7 jours precedant I'accouchement. 

b. Diagnostic 

L'herpes neonatal se presente sous trois formes cliniques principals de gravite croissante : 
cutaneo-muqueuse, neurologique, et systemique. 

Chez un nouveau-ne asymptomatique a la naissance, les signes cliniques sont retardes (entre 
le 5 e et le 12 e jour de vie); I'infection peut se reveler alors que I'enfant est retourne au 
domicile. 

La forme cutaneomuqueuse se traduit par une eruption cutanee vesiculo-pustuleuse, des ulce- 
rations de la muqueuse buccale, et une kerato-conjonctivite. 

La forme neurologique est responsable d'un tableau de meningo-encephalite, avec des 
troubles du comportement, des convulsions, et une meningite lymphocytaire. 
La forme systemique, de gravite extreme, se traduit par un tableau d'infection severe avec 
atteinte multiviscerale notamment hepatique, cardiaque, neurologique et cutanee. 

II est imp£ratif d'assurer la preuve d'une suspicion clinique d'herpes genital en cours de gros- 
sesse par des examens virologiques (culture). 
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La constatation en debut de travail de lesions evocatrices d'herpes chez la mere doit conduire 
a des prelevements chez elle (lesions cervico-vaginales) et chez le nouveau-ne (prelevements 
oculaires et pharynges a 12 et J3 de vie) pour detection d'antigenes (immunofluorescence) et/ 
ou culture. 

II en est de meme chez le nouveau-ne suspect d'atteinte herpetique, chez qui toute lesion 
cutaneomuqueuse doit etre prelevee pour culture. Le diagnostic repose essentiellement sur la 
mise en evidence du genome viral par PCR (Polymerase Chain Reaction) dans le LCR et le sang, 
associee au dosage d'interferon-a. 

Les serologies herpetiques ne sont d'aucune utilite. 
c. Prise en charge 

En cas de primo-infection maternelle ou de recurrence pendant la grossesse, la prevention 
de la transmission a I'enfant repose sur un traitement maternel par aciclovir ou valaciclovir, 
associe une disinfection oculaire chez le nouveau-ne (aciclovir en collyre). 

Une cesarienne est recommandee en cas de lesions herpetiques maternelles au debut du 
travail, et discutee en cas de primo-infection datant de moins de 1 mois ou de recurrence 
datant de moins de 1 semaine avant I'accouchement. Elle est inutile en cas de rupture des 
membranes superieure a 6 heures. 

En cas de suspicion d'herpes neonatal, la gravite et les risques eleves de mortalite ou de 
sequelles neurologiques imposent d'instaurer un traitement precoce par aciclovir IV sans 
attendre la confirmation virologique. 

Si le diagnostic est confirme par les prelevements viraux, le traitement par aciclovir IV est 
poursuivi pendant au moins 14 (formes cutaneomuqueuses) a 21 jours (formes neurologiques 
et system iques). 



Herpes maternel a risque : primo-infection < 1 mois, recurrence < 1 semaine avant I'accouchement. 
Herpes neonatal clinique ou simple suspicion : aciclovir IV en urgence chez le nouveau-ne. 



3. Serologies VHB, VHC, VIH positives chez la mere 
a. Serologie VHB positive 

Environ 1 % des femmes enceintes sont atteintes de I'hepatite B. 

La transmission survient a I'accouchement essentiellement (contact avec du sang maternel). II 
n'y a pas d'embryofcetopathie. En cas de contamination, 80 a 90 % des nouveau-nes deve- 
loppent une hepatite B chronique. 

Le risque de transmission a I'enfant, eleve en I'absence de mesures preventives, est augmente 
en cas de positivite de PAg HBe avec ADN VHB detectable chez la mere. 

Le depistage (recherche d'Ag HBs) est obligatoire au 6 e mois de grossesse. 
C'est une cause possible mais rare d'ictere dans les premieres semaines de vie. 

La prevention de la transmission a I'enfant repose sur une sirovaccination des la naissance, 
avant H12 de vie : administration intramusculaire d'immunoglobulines anti-HBs et 1 re dose de 
vaccin contre le VHB. Le schema vaccinal doit ensuite etre poursuivi, avec une injection a 1 et 
6 mois de vie. L'efficacite de ces mesures de prevention doit etre evaluee par la recherche de 
I'antigene HBs et le titrage des anticorps anti-HBs a partir de I'age de 9 mois, et si possible 1 a 
4 mois apres la derniere dose vaccinale. 



Neonatologie 



Le VHB est excrete dans le lait maternel mais I'allaitement maternel est autorise apres serovac- 
cination car I'enfant est protege. 

Une cesarienne prophylactique ou une toilette antiseptique a la naissance n'ont pas montre 
leur efficacite. 

b. Serologie VHC positive 

Environ 1 % des femmes enceintes sont atteintes de I'hepatite C. 

La transmission survient a I'accouchement essentiellement (contact avec du sang maternel). II 
n'y a pas d'embryofcetopathie. En cas de contamination, la majorite des nouveau-nes deve- 
loppe une hepatite C chronique. 

Le risque de contamination de I'enfant est augmente en cas de charge virale VHC elevee ou 
de co-infection par le VIH. 

Le depistage n'est pas obligatoire, mais est recommande en cas de situation a risque (transfu- 
sion avant 1990, toxicomanie, infection par le VIH, entourage d'une personne VHC+, origine 
asiatique). II est souvent propose lors de la 1 re consultation. 
C'est une cause possible mais rare d'ictere dans les premieres semaines de vie. 

En dehors de la programmation de la grossesse a un moment ou la charge virale est inde- 
tectable, il n'y a pas de prevention possible de la transmission verticale actuellement (NB : 
la ribavirine teratogene est contre-indiquee pendant la grossesse). La realisation d'une cesa- 
rienne prophylactique ou celle d'une toilette antiseptique a la naissance n'ont pas montre leur 
efficacite. 

La prise en charge de I'enfant consiste en une surveillance biologique (PCR VHC a 2 et 6 mois, 
serologie a 1 5-1 8 mois ; pas de bilan a la naissance) et un traitement antiviral des enfants infectes. 
L'allaitement maternel n'est pas contre-indique (non associe a une incidence plus grande 
d'infection chez le nouveau-ne). 

c. Serologie VIH positive 

Environ 1 500 grossesses par an de femmes seropositives pour le VIH sont menees a terme en 
France. 

Cette situation expose le nouveau-n6 au risque de contamination, notamment en fin de gros- 
sesse et au cours de I'accouchement. II n'y a pas d'embryofcetopathie. 
Le traitement preventif de la transmission mere-enfant (TME) a pour objectif d'eviter la trans- 
mission du VIH grace a un controle precoce de la charge virale maternelle, si possible inde- 
tectable au moment de I'accouchement. Le risque de TME du VIH-1 est de 0,3 % lorsque la 
charge virale maternelle a I'accouchement est inferieure a 50 copies/mL. 

Le depistage n'est pas obligatoire, mais systematiquement propose lors de la 1 re consultation 
obstetricale. II est propose a nouveau au 3 e trimestre de grossesse dans les milieux a risque et/ 
ou si une autre 1ST coexiste. 

Une prise en charge multidisciplinaire est de regie. 

Chez une femme recevant un traitement avant la grossesse, il convient de le poursuivre s'il 
est efficace et bien tolere (hormis I'efavirenz qui est contre-indique). Chez une femme n'ayant 
pas d'indication de traitement pour elle-meme avec absence de deficit immunitaire et charge 
virale < 10000 copies/mL, un traitement antiretroviral (tritherapie associant deux inhibiteurs 
nucleosidiques de la transcriptase inverse et un inhibiteur de protease) doit etre debute au plus 
tard a 24 SA. 

La cesarienne systematique n'est recommand£e qu'en cas d'indication obstetricale ou de 
charge virale superieure a 400 copies/mL. 
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Une perfusion de zidovudine (AZT) est administree a la mere pendant I'accouchement si la 
charge virale est superieure a 400 copies/mL. 

Un traitement prophylactique par zidovudine (AZT) per os pendant 4 semaines est donne au 
nouveau-ne. 

Certaines situations a risque de TME elevee (pas de traitement maternel durant la grossesse, 
charge virale elevee de la mere a I'accouchement) peuvent necessiter un traitement renforce 
(bi- ou tritherapie). 

L'allaitement maternel est strictement contre-indique dans les pays developpes. 

Le calendrier vaccinal est debute normalement dans les premiers mois de vie, a I'exception 

des vaccins vivants tels que le BCG qui doit etre reporte jusqu'a confirmation de I'absence 

d'infection. 

Enfin, outre la promotion du lien mere-enfant dans un contexte d'anxiete maternelle vis-a- 
vis de la transmission du virus, le suivi doit s'attacher a depister des signes cliniques ou bio- 
logiques eventuels de toxicite a court, moyen et long terme des antiretroviraux auxquels le 
nouveau-ne aura ete expose pendant la grossesse (par ex. : toxicite hematologique des inhibi- 
teurs nudeosidiques de la reverse transcriptase comme I'AZT mais aussi toxicite mitochondriale 
avec atteinte metabolique, neurologique, cardiaque...). Cette surveillance chez I'enfant expose 
aux antiretroviraux mais non infecte necessite un suivi en consultation d'au moins 2 ans. 

II convient d'effectuer le diagnostic de non-contamination ou d'infection a VIH. 
Ce diagnostic repose sur les techniques d'isolement viral par biologie moleculaire. En effet, 
les nourrissons de meres seropositives ont les anticorps anti-VIH de leur mere (passage trans- 
placental) jusqu'a I'age de 15-18 mois environ. Avant cet age, le test ELISA n'est done pas 
informatif sur la contamination du nourrisson. Ces techniques de biologie moleculaire sont la 
PCR ADN VIH ou la RT-PCR ARN VIH plasmatique (charge virale ARN plasmatique classique). 

En pratique, ces examens sont realises a J3, M1, M3 et M6. Deux prelevements negatifs 
en dehors de la periode de prophylaxie neonatale sont necessaires pour affirmer la non- 
contamination, dont le diagnostic est ainsi generalement effectue vers I'age de 3 a 6 mois. 



VHB : serovaccination contre I'hepatite B des la naissance. 

VHC : programmation de la grossesse avec charge virale VHC indetectable. 

VIH : AZT post-natal prophylactique, allaitement maternel contre-indique, diagnostic de non-contamination, 
suivi de la toxicite des antiretroviraux. 



4. Seroconversions maternelles pendant la grossesse 
a. Toxoplasmose 

Pres de 50 % des femmes enceintes ne sont pas immunisees contre la toxoplasmose. 

Environ 1 a 2 % font une primo-infection au cours de la grossesse. Celle-ci expose I'enfant 
au risque de toxoplasmose congenitale par passage transplacentaire de Toxoplasma gondii. 
L'atteinte fcetale est d'autant plus severe que la primo-infection est precoce (1 er trimestre : 
teratogenese, avortement spontane), mais d'autant plus frequente que la primo-infection 
maternelle est tardive. 

La toxoplasmose congenitale se manifeste par une atteinte neuro-oculaire predominante 
(microcephalic, hydrocephalic obstructive, calcifications intracraniennes, chorioretinite). Elle 
peut etre asymptomatique (et diagnostiquee au fond d'ceil et a I'echographie transfontanel- 
laire a la naissance). 
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Le depistage du statut serologique est obligatoire lors de la 1 re consultation prenatale, puis 
tous les mois jusqu'a I'accouchement en cas de serologie negative. 

Des recommandations hygieno-dietetiques (consommation de viande bien cuite, lavage des 
legumes et fruits consommes crus, eviction du contact avec les chats) sont proposees pour 
limiter le risque de seroconversion. II n'existe pas de vaccin contre la toxoplasmose. 

La prise en charge en cas de primo-infection maternelle confirmee repose actuellement sur le 
traitement prophylactique systematique de la mere par spiramycine (Rovamycine®) en atten- 
dant les resultats du diagnostic de contamination foetale (efficacite contestee). 

Le diagnostic d'atteinte foetale est possible par amniocentese apres 18 SA et au moins 
4 semaines au decours de la seroconversion. 

En cas de toxoplasmose congenitale prouvee, un traitement curatif precoce par pyrimetha- 
mine (Malocide®) et sulfadiazine (Adiazine®) est institue jusqu'a la fin de la grossesse. Un suivi 
echographique regulier permet de deceler les signes de foetopathie dont la presence justifie 
une interruption medicale de grossesse. Si la grossesse est poursuivie, le nouveau-ne benefi- 
ciera d'un traitement curatif pendant au moins 1 an. 

En I'absence de preuve de toxoplasmose congenitale, le traitement prophylactique maternel 
est maintenu jusqu'a la fin de la grossesse (risque de faux negatifs de I'amniocentese), avec un 
suivi echographique regulier. 

Dans tous les cas, un suivi post-natal (neurologique, ophtalmologique) est indispensable. 

b. Rubeole 

Environ 10 % des femmes enceintes ne sont pas immunisees contre la rubeole. On compte 
moins de 40 cas par an en France de rubeole pendant la grossesse. 

Le risque d'atteinte foetale par passage viral transplacentaire est important en cas de rubeole 
maternelle avant 18 SA. 

La rubeole congenitale est une embryofoetopathie associant un RCIU et une atteinte neuro- 
sensorielle (surdite, microcephalie, retard psychomoteur), cardiaque (malformations) et ocu- 
laire (microphtalmie, cataracte, retinite). 

Le depistage du statut serologique de toute femme enceinte est obligatoire lors de la 
1 re consultation, avec un controle vers 20 SA en cas de serologie negative. 
La prevention du risque foetal repose sur la vaccination des femmes non immunisees en age 
de procreer et celle des enfants dans le cadre du calendrier vaccinal. Une femme enceinte 
seronegative devra etre vaccinee en post-partum (le vaccin vivant attenue est contre-indique 
au cours de la grossesse). 

En cas de seroconversion maternelle, le diagnostic antenatal de rubeole congenitale par 
amniocentese au moins 4 semaines apres la seroconversion est possible. 
II n'existe pas de traitement. Seule une surveillance echographique mensuelle a la recherche 
d'anomalies evocatrices est mise en place. 

Une interruption medicale de grossesse est justifiee en cas d'atteinte foetale. 

c. Varicelle 

Environ 5 % des femmes enceintes ne sont pas immunisees contre la varicelle. On compte 
environ 700 cas par an en France de varicelle en cours de grossesse. 

Le depistage du statut serologique n'est pas obligatoire. 

Le diagnostic de varicelle maternelle est pose, apres une phase d'incubation silencieuse de 1 5 jours, 
devant une eruption vesiculeuse prurigineuse avec elements d'ages differents (voir chapitre 15). 
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Le risque pour le foetus depend du terme a la primo-infection maternelle. Avant 20 SA, le 
risque est celui d'une varicelle congenitale (2 %), de pronostic severe, associant un RCIU et 
une atteinte cutanee, oculaire, neurologique et squelettique. Apres 20 SA, le risque d'embryo- 
foetopathie est faible. 

En cas de varicelle maternelle en fin de grossesse, dans les 5 jours precedant ou les 3 jours 
suivant I'accouchement, le risque est celui d'une varicelle neonatale, mortelle dans 20 a 30 % 
des cas. Celle-ci, survenant entre le 5 e et le 10 e jour de vie, associe une eruption cutanee 
generalisee, volontiers ulceronecrotique ou hemorragique, et une atteinte pulmonaire et 
neurologique (meningo-encephalite). 

La prise en charge d'une femme enceinte en contact avec un sujet varicelleux repose sur la 
verification de son statut immunitaire (anamnese, dosage du taux d'lgG antivaricelle). 
En cas de seronegative, I'administration IV d'immunoglobulines specifiques anti-VZV est dis- 
cutee (Varitec®, disponible en ATU). La vaccination contre VZV est contre-indiquee chez la 
femme enceinte. 

La prise en charge d'une femme enceinte atteinte de varicelle differe selon le terme de grossesse. 
Avant 24 SA, une surveillance echographique mensuelle seule est effectuee, a la recherche de 
signes d'embryofcetopathie; une ponction de liquide amniotique est inutile en I'absence de 
signes echographiques suspects. Aux alentours du terme, il convient d'instaurer un traitement 
antiviral par aciclovir IV chez la mere pendant 8-10 jours. 

En cas de varicelle maternelle survenant entre 5 jours avant I'accouchement et 3 jours apres 
celui-ci, il est indispensable d'isoler le nouveau-ne, de le traiter par aciclovir IV (20 mg/kg/8 h), 
et de discuter I'administration IV d'immunoglobulines specifiques anti-VZV (en ATU). 

Toxoplasme et rubeole : suivi serologique en cas de seronegativite maternelle. 
Varicelle neonatale : isolement du nouveau-ne et traitement par aciclovir IV. 



E. Infections bacteriennes neonatales 

1. Definitions 

La prevalence de I'infection bacterienne neonatale demeure elevee mais significativement 
reduite depuis les mesures de prise en charge perinatale et notamment depuis la generalisa- 
tion de I'antibioprophylaxie des infections neonatales precoces a streptocoque B. 

On distingue les infections bacteriennes primitives, qui regroupent les infections maternofoe- 
tales (IMF, les plus frequentes) et les infections neonatales tardives primitives, des infections 
secondaires (nosocomiales), survenant en cours d'hospitalisation. 

Seules les infections bacteriennes primitives seront 6tudiees dans ce chapitre. Les infections 
virales et parasitaires ont ete traitees dans les paragraphes precedents. 

Les IMF, de transmission ante- ou pernatale, surviennent le plus souvent dans les 72 premieres 
heures de vie. Les modes de contamination sont le plus souvent la voie transmembranaire 
(chorioamniotite) avec ou sans rupture des membranes et la voie ascendante (depuis la filiere 
genitale) lors de I'accouchement, plus rarement la voie hematogene transplacentaire. 
Les bacteries les plus frequemment en cause sont le streptocoque du groupe B (SGB), puis 
Escherichia coli. Pour ce dernier, le serotype capsulaire K1 est le plus redoutable, puisqu'il 
est responsable de meningites neonatales et de septicemies. Les autres streptocoques 
(notamment enterocoque), bacilles Gram negatifs et anaerobies sont plus rares. Listeria 
monocytogenes est devenue tres rare. 
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Les deux germes les plus frequents des IMF sont le streptocoque du groupe B et £. colt. 



2. Diagnostic d'IMF 
a. Enquete clinique 

Les donnees d'anamnese concernant la grossesse ou I'accouchement sont essentielles pour 
suspecter une infection. Les facteurs de risque (criteres) anamnestiques d'IMF sont actuelle- 
ment classes en majeurs et mineurs selon les recommandations Anaes de 2002 qui devraient 
etre prochainement reactualisees (tableau 1 .9). 

Chez un nouveau-ne asymptomatique, la presence d'un de ces criteres (ou plus) necessite une 
surveillance clinique rapprochee pendant les 24 premieres heures de vie, des prelevements bacte- 
riologiques voire un bilan biologique sanguin (voir § 3 Prise en charge en cas de suspicion d'IMF). 



Tableau 1.9. Criteres anamnestiques de suspicion d'IMF bacterienne. 



Majeurs 


- Tableau evocateur de chorioamniotite 

- Jumeau atteint d'une IMF 

- Temperature maternelle avant ou en debut de travail >38 °C 

- Prematurite spontanee <35 SA 

- Duree de rupture de la poche des eaux (RPDE) > 18 h 

- Rupture prematuree des membranes (RPM) > 12 h avant debut du travail 

- En I'absence d'antibioprophylaxie maternelle complete : 

• antecedent d'IMF a SGB lors d'une grossesse precedente 

• portage vaginal de SGB chez la mere 

• bacteriurie a SGB pendant la grossesse chez la mere 


Mineurs 


- Duree de rupture de la poche des eaux > 12 h mais < 18 h 

- Prematurite spontanee < 37 SA et > 35 SA 

- Fievre maternelle en fin de travail 

- Tachycardie fcetale, anomalies du rythme cardiaque foetal ou mauvaise adaptation neonatale 
inexpliquees 

- Liquide amniotique (LA) teinte ou meconial 



II n'existe pas de signe clinique specifique. Les symptomes possibles sont nombreux, mais 
rarement tous reunis. Chacun d'entre eux doit attirer I'attention. 



Toute anomalie clinique doit faire suspecter une IMF : 

• troubles de la regulation thermique : 

- fievre (>38 °C, rare en pratique), hypothermic (< 35 °C), 

- modification de la temperature de regulation (si enfant en incubateur); 

• signes hemodynamiques : 

- teint gris, paleur, marbrures, 

- tachycardie, TRC >3 s, hypotension arterielle; 

• signes respiratoires : 

- geignements, signes de lutte respiratoire inexpliques, 

- tachypnee, apnees et acces de cyanose; 

• signes neurologiques : 

- hyporeactive, somnolence, troubles de la conscience, irritabilite, 

- troubles du tonus, convulsions, 

- bombement de la fontanelle; 
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• autres : 

- difficultes alimentaires, mauvaise prise de poids, 

- hepatomegalie, splenomegalie, ballonnement abdominal, 

- purpura, eruption cutanee de tous types, ictere (precoce, prolonge), omphalite, 

- diminution de la mobilite spontanee ou douleur a la mobilisation d'un membre. 

b. Enquete paraclinique 

La bacteriologie permet de confirmer le diagnostic et de preciser le germe en cause. 
Les autres examens complementaires servent a etayer la probability d'une infection. 

Examens a pratiquer chez un nouveau-ne suspect d'lMF : 

• hemoculture = examen de reference (sensibilite mediocre ~ 20 %) : 

- systematique avant toute antibiotherapie, 

- culture > 48 h + serotypage SGB et E. coli; 

• bilan inflammatoire : 

- NFS et CRP (ayant habituellement peu d'interet avant 1 2 heures de vie), 

- procalcitonine au sang du cordon (en cours de validation); 

• ponction lombaire (chez un enfant stable, sans retarder I'antibiotherapie) : 

- en cas de signes generaux ou de sepsis, de signes neurologiques, 

- en cas de positivite des hemocultures; 

Les frottis et culture placentaires ne sont plus utilises en routine. 

L'ECBU est indispensable dans le seul cadre des infections neonatales tardives. 

Les prelevements peripheriques (gastriques et orificiels) ne sont plus systematiquement pra- 
tiques a la naissance par les services de neonatalogie. Les recommandations Anaes de 2002 
qui les citent dans I'enquete paraclinique (fig. 1.12) connaftront sur ce sujet une nouvelle 
redaction prochaine. 

Le dosage de la procalcitonine au sang du cordon semble etre un marqueur a la fois sensible 
et specifique de I'infection maternofcetale. Ces resultats demandent a etre confirmes par des 
etudes multicentriques en cours de validation. 

En I'absence d'antibiotherapie maternelle, la negativite des examens paracliniques constitue 
un element important pour eliminer une IMF. 

Lorsque le nouveau-ne est cliniquement et/ou biologiquement suspect d'infection, une bac- 
terie isolee dans le liquide gastrique rend probable le diagnostic d'infection a ce germe, en 
particulier si cette bacterie est reconnue comme a risque d'IMF. 

Une antibiotherapie systematique serait inutile et a risque chez des enfants indemnes de sus- 
picion clinique diagnostique. 



Principaux facteurs de risque d'IMF : fievre maternelle, RPDE > 12 h, chorioamniotite, prematurite. 
Tout nouveau-ne symptomatique est suspect d'infection jusqu'a preuve du contraire. Dans tous les cas, 
I'examen clinique est primordial pour porter le diagnostic d'infection neonatale des la naissance en mater- 
nite ou au-dela. 

Examen paraclinique essentiel : I'hemoculture. 
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3. Prise en charge en cas de suspicion d'IMF 
a. Nouveau-ne symptomatique 

Quand I'enfant est symptomatique, une antibiotherapie probabiliste par voie IV doit etre admi- 
nistree en urgence apres bilan clinique, biologique et bacteriologique (fig. 1.12). 

Les antibiotiques a spectres les plus larges doivent etre privileges selon les contextes de I'epi- 
demiologie locale (proportion E. coli, SGB). 

Une bitherapie par betalactamines (amoxicilline ou cefotaxime) + gentamycine IV est le plus 
souvent recommandSe. 

Apres 48 heures de traitement, une devaluation est faite, fondee sur I'etat clinique de I'enfant 
et les resultats des examens paracliniques, en particulier bacteriologiques. Le traitement sera 
alors interrompu, poursuivi ou adapte. 



Indication d'un traitement antibiotique chez un nouveau-ne symptomatique 



Nouveau-ne symptomatique 

sans raison apparente 
ou avec une anamnese infectieuse 



Bilan clinique, bilan paraclinique : 

hemoculture, NFS, CRP, prelevements gastrique et peripherique 
PL (immediate si I'etat de I'enfant le permet ou differee) 



Traitement antibiotique probabiliste IV en URGENCE 

1 

Evaluation a 48 heures 



Infection certaine 

Bacteriemie ou meningite 



Infection probable 

- Hemoculture(s) et PL negatives 

- PGP + 

- et/ou signes cliniques infectieux 

- et/ou anomalies NFS 

- et/ou CRP anormale 




Traitement ATB adapte a la 
localisation et au germe identifie 

- 8 jours IV pour les infections 
systemiques, 

- 15 a 21 jours IV pour 
les meningites 



Traitement ATB a continuer 

Duree du traitemenl a adapter selon 
la clinique et la biologie 



Arret du traitement 
ATB a 48 heures 



Fig. 1.12. Antibiotherapie chez le nouveau-ne symptomatique (Anaes, 2002). 
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b. Nouveau-ne asymptomatique 

Si le nouveau-ne est asymptomatique mais a des criteres anamnestiques de suspicion d'IMF, 
la decision de traitement est fonction des criteres presents (majeurs/mineurs) et de I'evoluti- 
vite d'eventuels marqueurs paracliniques. Une chorioamniotite maternelle et une IMF chez le 
jumeau sont deux indications formelles d'antibiotherapie immediate. 
Dans les autres situations, le bilan biologique sanguin et la decision d'antibiotherapie sont 
differed a H12. L'association de facteurs de risque et d'un syndrome inflammatoire est habi- 
tuellement I'indication a une antibiotherapie probabiliste, qui fait I'objet d'une devaluation 
apres 48 h de traitement (voir supra). 

devolution des pratiques va vers une reduction des politiques d'antibiotherapies excessives 
chez les nouveau-nes asymptomatiques cliniquement, regulierement surveilles. 

La prise en charge des suspicions d'IMF a SGB constitue un cas particulier. 
Le depistage systematique du portage vaginal de SGB (prevalence B 10 %) est recommande a 
partir du terme de 34 SA. Une antibioprophylaxie per-partum (chez la mere) par penicilline G 
ou amoxicilline IV est recommandee en cas de depistage vaginal positif du SGB, d'antecedent 
d'infection a SGB, de bacteriurie a SGB en cours de grossesse, de rupture prolongee des mem- 
branes (> 12 h), et de fievre maternelle (>38 °C) pendant le travail. 

En fonction du respect ou non de ces mesures de prevention des IMF a SGB, la prise en charge 
des nouveau-nes asymptomatiques fait I'objet d'une recommandation de I'Anaes (fig. 1.13). 



Indication d'un traitement antibiotique chez un nouveau-ne asymptomatique 
dans le cadre d'un protocole « Streptocoque B » (SB) 



Nouveau-ne asymptomatique 



Le protocole SB a ete applique correctement : 

- antibioprophylaxie administree 

- dans un delai > 4 heures avant la naissance 



Le protocole SB n'a pas ete applique ou applique 
partiellement : 

- pas de prelevement fait 

- pas d'antibioprophylaxie 

- ou dans un delai < 4 heures avant la naissance 



Pas de traitement 

Examens complementaires non 
obligatoires : surveillance pendant 48 heures 



Suivre les recommandations concemant les 
nouveau-nes asymptomatiques selon les criteres 
anamnestiques (voir supra) 



Fig. 1.13. Antibiotherapie chez le nouveau-ne asymptomatique (Anaes, 2002). 



L'infection bacterienne neonatale doit etre suspectee sur des criteres cliniques, confortee par certaines 
donnees biologiques et affirmee par les examens bacteriologiques les plus utiles (hemoculture, LCR, 
ECBU). 

Nouveau-ne symptomatique, chorioamniotite ou jumeau atteint d'IMF : biantibiotherapie probabiliste IV 
et reevaluation a H48. 
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F. Detresses respiratoires 

1. Causes 

Les Stresses respiratoires sont la principale cause d'hospitalisation du nouveau-ne en reani- 
mation ou soins intensifs. Elles sont d'origine variee; les causes principals sont des patholo- 
gies de I'adaptation a la vie extra-uterine (tableau 1.10). 



Tableau 1.10. Causes de detresse respiratoire neonatal e. 



Pathologies 
de I'adaptation 


- Retard de resorption du liquide pulmonaire (= tachypnee transitoire = detresse respiratoire 
transitoire) 

- Inhalation de liquide amniotique meconial 

- Maladie des membranes hyalines 

- Hypertension arterielle pulmonaire persistante 


Autres causes 


- Infections 

- F.panchements pleuraux gazeux (pneumothorax, pneumomediastin) ou liquidiens (chylothorax 
congenital) 

- Cardiopathies congenitales malformatives, insuffisance cardiaque 

- Malformations thoraciques et ORL : 

• hernie de coupole diaphragmatique 

• atresie de I'oesophage 

• atresie des choanes, autres malformations ORL 

- Maladies neuromusculaires 



Trois causes principals de detresse respiratoire neonatale : retard de resorption du liquide pulmonaire, 
maladie des membranes hyalines, inhalation de liquide amniotique meconial. 
Toujours evoquer une infection. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Donnees anamnestiques utiles : 

• pathologie maternelle (diabete gestationnel, contexte infectieux); 

• administration d'une corticotherapie antenatale a visee maturative; 

• accouchement (cesarienne, anesthesie generale), asphyxie perinatale; 

• delai entre la naissance et I'apparition de la detresse respiratoire. 

Caracterisation de la detresse respiratoire : 

• polypnee : FR > 60/min ; 

• signes de lutte respiratoire : intensite appreciee par le score de Silverman (tableau 1.11); 



Tableau 1.11. Score de Silverman. 



Criteres 


0 


1 


2 


Battement des ailes du nez (BAN) 


Absent 


Modere 


Intense 


Balancement thoraco-abdominal (BTA) 


Soulevement synchrone 


Thorax immobile 


Respiration paradoxale 


Tirage intercostal (TIC) 


Absent 


Modere 


Intense 


Entonnoir xiphoi'dien 


Absent 


Modere 


Intense 


Geignement expiratoire 


Absent 


Audible au stethoscope 


Audible a I'oreille 
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• cyanose : generalises, intense ou moderee (en general reconnue pour une Sp0 2 <85 %); 

• signes de gravite : pauses respiratoires (epuisement), troubles hemodynamiques. 

Signes orientant vers une cause : 

• asymetrie auscultatoire -> pneumothorax, hernie de coupole diaphragmatique; 

• rales humides -» inhalation meconiale, retard de resorption du liquide pulmonaire; 

• teint gris, hepatosplenomegalie -> infection. 

Concernant le score de Silverman : le tirage sus-sternal (= obstacle larynge) ne fait pas partie 
du score; les signes de lutte peuvent etre sous-estimes chez le nouveau-ne a terme ou chez 
le macrosome. 

b. Enquete paraclinique 

Examens complementaires a prescrire : 

• radiographie du thorax de face : images radiologiques pas toujours specifiques; 

• gaz du sang (capillaire ou veineux habituellement) : acidose, hypercapnie; 

• ceux orientant vers une IMF : voir paragraphe specifique. 



Score de Silverman (nouveau-ne) : BAN, BAT, TIC, entonnoir xiphoidien, geignement expiratoire. 

3. Principes de prise en charge 

Toute detresse respiratoire neonatale necessite : 

• la liberation des voies aeriennes superieures (desobstruction rhinopharynq^e); 

• une oxygenotherapie et/ou une pression positive expiratoire au masque ou sur tube (cor- 
rection de I'hypoxie); 

• la pose d'une voie d'abord veineux; 

• la mise en route rapide du traitement etiologique; 

• le transfert dans une structure adaptee (reanimation ou soins intensifs neonatals). 

Les formes les plus severes beneficient d'une ventilation mecanique par voie endo- 
tracheal, le plus souvent conventionnelle, parfois a haute frequence (OHF), et d'un 
traitement inhale par NO (monoxyde d'azote) en cas d'HTAP (hypertension arterielle pul- 
monaire) associee. 

Cette prise en charge therapeutique doit eviter deux risques : I'hypoxie prolongee (risque 
de sequelles notamment cerebrales) et I'hyperventilation (hyperoxie et hypocapnie, deleteres 
pour les poumons, le cerveau et la retine). 

4. Synthese des causes medicates de detresse respiratoire 

Elle est proposee dans le tableau 1.12. 

G. Autres situations pathologiques 

1. Icteres pathologiques 

Un chapitre specifique est consacre a I'ictere neonatal (voir chapitre 2). 
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Tableau 1.12. Synthese des principales causes medicales de detresse respiratoire. 





Retard de resorption 


Inhalation meconiale 


Infection neonatale 


Maladie 

des membranes 

Mydlllltri ^IVKViny 


Contexte 


Cesarienne 
(surtout avant travail) 


Nouveau-ne a terme 
ou post-terme 
Liquide amniotique 
meconial 

Asphyxie perinatale 


Facteurs de risque 
d'IMF 


Prematurite (< 32 SA) 
Parfois diabete 
maternel 


Clinique 


Detresse respiratoire 
immediate s'ameliorant 
progressivement 
en quelques heures 

Pnlvnnpp nrpHominantp 
i uiyuiicc ui cuuti in iui i lc 


Detresse respiratoire 
immediate, devolution 
potentiellement grave 


Non specifique 


Detresse 

respiratoire apparue 
tres rapidement 
apres la naissance 

pt H'annrav/Ptinn 

progressive 


Radio thorax 


Syndrome interstitiel 

modere 

Scissurite 


Opacites alveolaires 
grossieres, asymetriques 
Troubles de ventilation 


± Opacites alveolaires 
irregulieres 


Petit volume 
pulmonaire 
Syndrome alveolaire 
bilateral 


Gaz du sang 


Normaux 


Hypoxie, hypercapnie 


Variables 


Hypoxie, hypercapnie 


Traitement 


o 2 par canules nasales 
Voire ventilation 
mecanique avec PEP, 

npnpralprppnt nar VOiP 

U V. 1 1 1 1 tl It 1 1 It 1 1 I UUI vun. 

nasale, rarement par voie 
endotracheale 


A la naissance : 
aspirations tracheales si 
I'enfant a besoin d'etre 
rpanimp 

I t Ul 1 1 1 1 It 

Ventilation mecanique 


Antibiotherapie 
Soutien ventilatoire 
adapte a I'intensite 
dp la riptrpssp 
respiratoire 


Surfactant exogene 
Ventilation 
mecanique avec PEP 
nar voip nasalp 

UUI V VJ 1 1 1 !U JUIL 

ou endotracheale 


Pronostic 


Excellent 


Celui de I'asphyxie 
perinatale 


Celui de I'infection 


Celui de la prematurite 
Dysplasie 

bronchopulmonaire 



2. Autres cas necessitant une prise en charge specialisee 

Outre les pathologies detaillees plus haut : 

• les malformations congenitales diagnostiquees en antenatal ou lors du 1 er examen a la 
naissance (cardiopathie, hernie de coupole diaphragmatique, malformations pulmonaires, 
defects de la paroi abdominale, anomalies de fermeture du tube neural, etc.); 

• I'asphyxie perinatale (improprement appelee « souff ranee foetale aigue ») ; 

• les traitements maternels pouvant retentir sur la sante du nouveau-ne, par exemple : beta- 
bloquants, antidepresseurs, neuroleptiques, benzodiazepines. 

Toute anomalie de I'examen clinique (lisle non exhaustive) : 

• anomalies cardiovasculaires : cyanose refractaire a I'administration d'0 2 , abolition des pouls 
femoraux, souffle cardiaque, troubles du rythme; 

• anomalies neurologiques et sensorielles : mouvements anormaux, convulsions, mauvaise 
poursuite oculaire, otoemissions acoustiques negatives; 

• anomalies cutanees; 

• anomalie de I'examen des hanches; 

• syndrome dysmorphique. 
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V. Promouvoir la qualite des premiers liens affectifs 
parents-enfant et expliquer les bases 
de la puericulture 

A. Liens affectifs parents-enfant 

En salle de naissance, apres s'etre assure que I'adaptation neonatale est normale, le contact 
physique mere-enfant doit etre privilegie quel que soit le mode d 'accouchement : poser le 
nouveau-ne sur le ventre de la mere, effectuer une premiere mise au sein precoce si la mere 
souhaite allaiter, faire les premiers soins en presence des parents. 

Les suites de couches sont un lieu d'apprentissage, d'echanges, ou les parents et I'enfant font 
connaissance. L'accompagnement a I'apprentissage des soins au nouveau-ne permet de faire 
decouvrir les competences du nouveau-ne et accroTtre la confiance des parents dans leurs 
capacites. II permet I'expression des difficultes eventuelles, I'observation des comportements 
et la mise en place d'une veritable education pour la sante. 

Le raccourcissement de la duree de sejour ne doit pas se faire au detriment de cette phase 
d'ecoute et d'accompagnement, a laquelle le pere doit aussi etre largement associe. 

La mise en place de liens affectifs peut etre mise a Pepreuve dans les situations ou le nouveau- 
ne necessite des soins medicaux particuliers. La promotion des liens parents-enfant doit rester 
une preoccupation constante quand le nouveau-ne est hospitalise (horaires de visite non limi- 
tes pour les parents, participation des parents aux soins, soutien a Pallaitement maternel...). 

B. Allaitement maternel 

1. Promotion de I'allaitement maternel 

Le choix du mode d'alimentation du nourrisson a des repercussions sur sa sante et son deve- 
loppement, sur la sante de la mere et sur la relation mere-enfant. 

Le lait maternel est le lait le plus adapte pour la croissance et le developpement du nourrisson. 
L'OMS recommande un allaitement maternel exclusif pendant une duree de 6 mois. 

Avantages de I'allaitement maternel (d'autant plus significatifs qu'il est exclusif et prolonge), 
chez le nouveau-ne a terme comme le premature : 

• correspondre a un veritable modele nutritionnel et etre adapte constamment aux besoins 
physiologiques de I'enfant (modification de sa composition avec le nycthemere, le moment 
de la tetee, Page de I'enfant et son terme); 

• diminuer le risque infectieux (gastroenterit.es, otites, infections respiratoires); 

• participer a prevenir I'obesite, les maladies atopiques (asthme, dermatite atopique), et 
diminuer le risque cardiovasculaire; 

• favoriser les interactions mere-enfant; 

• constituer un avantage socio-economique (meilleure protection contre la denutrition dans 
les pays en voie de developpement). 

Pour la mere, les avantages de Pallaitement maternel sont de diminuer le risque de diabete 
de type 2, de cancer du sein et de Povaire, de faciliter une perte de poids progressive apres la 
grossesse, de diminuer la reponse au stress et d'ameliorer le bien-etre et Pestime de soi. 



La promotion de I'allaitement maternel en France est Pun des objectifs du Programme national 
nutrition sante. Le Code du travail prevoit des mesures pour encourager la poursuite de I'allaitement 
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maternel (pauses sur le temps de travail, reduction journaliere du temps de travail ou horaires de 
travail souples, lieux appropries pour exprimer le lait). 

Cependant les donnees epidemiologiques indiquent que moins de 50 % des meres francaises 
allaitent a la sortie de la maternite, pour une duree d'environ 10 semaines (chiffres inferieurs a 
ceux de la plupart des pays europeens). L'implication des pediatres (notamment en maternite) 
doit etre exemplaire pour la promotion de I'allaitement, tout en gardant bien a I'esprit que le 
choix revient a la mere. 



Promotion de I'allaitement maternel : breast is best. 

L'OMS recommande un allaitement exclusif pendant une duree de 6 mois. 



2. Modalites 

Une information sur I'allaitement maternel doit etre delivree pendant la grossesse. Un demar- 
rage precoce est crucial pour la mise en place d'une lactation efficace. Une premiere tetee doit 
etre ainsi favorisee dans I'heure qui suit la naissance. 

La mere doit etre informee sur la bonne position du nouveau-ne (ventre de I'enfant contre 
celui de la mere, avec oreille, epaule et hanche alignees) et la prise correcte du sein par I'enfant 
(bouche grande ouverte et langue vers le bas), qui permettent une succion efficace (rythme 
lent et regulier, deglutition audible) et un transfer! de lait optimal tout en prevenant les tetees 
douloureuses et les lesions du mamelon. 

L'hygiene des mamelons requiert simplement une toilette quotidienne a I'eau et au savon. II 
n'existe aucun medicament ou regime influencant favorablement la secretion lactee. L'arret 
du tabagisme doit etre encourage. 

Chez le nouveau-ne a terme bien portant, le rythme et la duree des tetees sont determines 
par I'enfant selon ses besoins (allaitement a la demande), avec une moyenne de 8 a 12 tetees 
par jour les premieres semaines; ensuite, les nourrissons espacent spontanement les tetees. 

L'enfant repu s'endort. Le sein lui echappe de la bouche, signal que la tetee est terminee. II 
peut aussi lacher le sein tout en etant encore eveille, on peut alors lui proposer I'autre sein. 
L'enfant evacue sous forme de rots I 'air degluti au cours de la tetee, lors de pauses au cours 
de celle-ci ou a la fin. 

II n'est pas necessaire de peser quotidiennement le nouveau-ne (en dehors des premiers jours 
de vie) ni de le peser avant et apres les tetees pour evaluer la quantite bue. La satisfaction 
de l'enfant, des mictions abondantes (au moins 5-6 couches lourdes par jour), des selles 
pluriquotidiennes et une prise ponderale de 200-250 g par semaine temoignent du succes de 
I'allaitement. 

Une perte de poids est physiologique au cours de la premiere semaine de vie; elle est en 
moyenne de 7,5 % du poids de naissance (ne doit pas depasser 10 %). Le poids de naissance 
doit etre repris avant J10 de vie. 

Pour prevenir le risque de maladie h£morragique, de la vitamine K (2 mg par semaine per 
os) doit etre prescrite pendant toute la duree de I'allaitement maternel exclusif, sans oublier 
(comme pour un allaitement artificiel mais avec une dose plus importante) une supplementa- 
tion en vitamine D (800 a 1 000 Ul/j). 



Allaitement maternel exclusif: pensera la vitamine K. 
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3. Complications et contre-indications 

L'ictere au lait de mere est sans gravite (voir chapitre 2). 

Les difficultes de succion de I'enfant, plus frequentes s'il est immature, peuvent rendre neces- 
saire I'utilisation temporaire d'un tire-lait. 

L'insuffisance de lait est le plus souvent la consequence d'une conduite inappropriee de I'allai- 
tement (tetees inefficaces et/ou trop peu nombreuses) a I'origine d'une diminution du transfert 
de lait au nourrisson et de la secretion lactee. Elle necessite des conseils et un soutien visant a 
restaurer la confiance de la mere dans ses competences, et, pour stimuler la secretion lactee, 
des mises au sein plus frequentes et eventuellement I'utilisation temporaire d'un tire-lait. 

Les douleurs et crevasses des mamelons sont frequentes. Elles sont secondaires a une friction 
anormale du mamelon avec la cavite buccale de I'enfant en relation avec un mauvais position- 
nement qu'il faut rechercher et s'attacher a corriger. 

L'engorgement correspond a une tension tres douloureuse des seins contemporaine de la 
montee de lait avec oedeme resultant d'une stase capillaire et lymphatique, qui devient patho- 
logique lorsqu'elle s'accompagne de fievre, douleur et gene a I'ecoulement du lait. II faut pre- 
coniser I'expression du lait (manuelle ou a I'aide d'un tire-lait) qui reduit la stase lactee, suivie 
d'une tetee. La restriction hydrique, le bandage des seins aggravent I'inconfort de la mere et 
ne sont pas recommandes. 

La lymphangite est une inflammation du sein pouvant evoluer vers une infection. Les signes 
cliniques, habituellement unilateraux, vont de la simple inflammation localisee d'un segment 
du sein avec rougeur, douleur et augmentation de la chaleur locale a un aspect plus severe 
de cellulite avec peau d'orange (mastite). Ces signes locaux peuvent preceder ou s'associer 
a des signes generaux (fievre ou symptomes pseudo-grippaux). Le traitement repose sur un 
drainage du sein efficace (tetees sans restriction de duree ni de frequence, extraction manuelle 
ou avec un tire-lait). Suspendre I'allaitement expose au developpement d'un abces du sein. 
Un traitement antibiotique est indique en cas de mastite infectieuse (confirmee si possible par 
mise en culture du lait avec antibiogramme), ou si les symptomes sont graves d'emblee, si 
une lesion du mamelon est visible, ou si les symptomes ne s'ameliorent pas en 12-24 heures. 
L'antibiotique prescrit devra etre compatible avec I'allaitement. 

Les veritables contre-indications permanentes a Pallaitement maternel sont peu nombreuses : 
infection maternelle par le VIH (pays industrialists), cardiopathie ou nephropathie severe chez 
la mere, certains medicaments sans alternative therapeutique (antimitotiques, immunosup- 
presseurs, lithium, antituberculeux), galactosemie chez I'enfant. 



Ictere au lait de mere : ne pas interrompre I'allaitement maternel. 

L'engorgement et la lymphangite sont des complications frequentes qui ne necessitent en general pas 
I'arret de I'allaitement maternel. 



C. Conseils pratiques aux parents 

1 . Conseils de base de puericulture 

Un sommeil de qualite est indispensable a un bon developpement. 

Le change doit etre effectue apres chaque tetee (soins du siege a I'eau et solution lavante sans 
savon a bien rincer et secher, ou lait de toilette). Chez la fille, la toilette vulvaire doit se faire de haut 
en bas pour eviter la contamination par les selles. Une pommade protectrice peut etre appliquee. 
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La toilette (bain quotidien ou tous les 2 jours) est un moment privilegie qui permet aux parents 
de prendre soin du corps de leur enfant, en etablissant avec lui les premieres relations affectives. 

Le savonnage (solution lavante sans savon) doit commencer par le cuir chevelu, le corps, les 
membres en insistant particulierement sur les plis, et se terminer par le siege. Le ringage et le 
sechage doivent etre soigneux. Ne jamais utiliser de coton-tige pour les oreilles, mais recueillir 
les secretions au niveau du pavilion. Ne pas essayer de decalotter le petit garcon. 

2. Suivi medical 

Les parents doivent etre informes de la necessite d'un suivi medical r^gulier. Mensuel pen- 
dant les premiers mois de vie, biannuel jusqu'a au moins 2 ans, il est poursuivi durant toute 
I'enfance. 

II permet de verifier la normalite du developpement psychomoteur, de la croissance staturo- 
ponderale et du PC, d'effectuer des depistages (notamment neurosensoriels), de donner des 
conseils pour I'alimentation et la diversification, et d'effectuer les vaccinations. 

3. Mesures de prevention dans les 2 premieres annees de vie 

Dans le cadre de la prevention de la mort inattendue du nourrisson (MIN), le lit du nouveau-ne 
doit etre situe dans un endroit calme et non enfume, eloigne des sources de chaleur et des 
fenetres, avec une temperature de 19 °C. L'enfant doit etre couche sur le dos et non surcou- 
vert. II faut choisir un matelas ferme, eviter les couffins non rigides, les oreillers, les couettes, et 
preferer les surpyjamas (turbulettes). Ne pas faire dormir le nourrisson dans le meme lit qu'un 
adulte (co-sleeping). 

Des mesures de prevention de la transmission des infections doivent egalement etre mises 
en oeuvre (lavage des mains avant chaque soin a l'enfant et avant la preparation des repas, 
evitement du contact rapproche du visage et des mains des personnes enrhumees). 
II est important de prevenir les accidents domestiques : chutes (fenetres, escaliers), noyade 
(bain, piscine), asphyxie (sacs plastiques, petits aliments et petits objets), brulures (bain trop 
chaud, lait trop chauffe au micro-ondes, prises electriques) et intoxications (medicaments, 
produits d'entretien). 

II ne faut jamais secouer un nourrisson pour le faire taire ou pourjouer, ni laisser un bebe seul 
a domicile ou dans une voiture. 

L'enfant doit etre protege du soleil (creme solaire, vetements, pas d 'exposition entre 1 2 et 1 6 h). 
Les parents doivent etre informes des risques du tabagisme passif (MIN, asthme du nourris- 
son), de la necessite de consulter rapidement en cas de probleme medical (fievre avant 3 mois, 
diff icultes alimentaires, g£ne respiratoire, diarrhee, vomissements, comportement inhabituel) 
et d'apporter toujours le carnet de sante. 



Conseils : prevention de la MIN, arret du tabagisme parental, conduite a tenir en cas de fievre. 

D. Sortie de la maternite 

La mise a jour du carnet de sante est obligatoire a la sortie de la maternite. 

Celui-ci precise les informations apportees par I'examen clinique en maternite, la date de 
realisation des depistages obligatoires, le regime choisi (allaitement maternel ou artificiel), ainsi 
que le poids de sortie. 
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L'ordonnance de sortie de maternite comporte : 

• la prescription d'un regime precis par alimentation lactee : 

- allaitement maternel : conseils de puericulture, 

- allaitement artificiel : 1 cuillere-mesure dans 30 mL d'eau; 

• les supplementations vitaminiques recommandees : 

- vitamine D : quel que soit le mode d'allaitement, 

- vitamine K : en cas d'allaitement maternel exclusif ; 

• les soins du cordon ombilical jusqu'a sa chute (entre J8 et J 1 5) : 

- application locale quotidienne de solution antiseptique, sechage spontane, 

- sans occlusion. 

Une consultation par un pediatre est recommandee avant la fin du 1 w mois de vie (d'autant plus 
rapidement que la sortie de maternite est precoce). 

Une pesee hebdomadaire (par ex. : en PMI) est recommandee le premier mois en cas d'allaite- 
ment maternel. 



Remise du carnet de same et explication du suivi medical systematique. 



Point de vue de I'expert 

Le programme de neonatologie de I'ECN a ete elargi, notamment aux complications de la prematurite et 
du RCIU, et les infections figurent actuellement explicitement au programme. 

Ce chapirre a ete volontairement redige de fa con tres complete pour permettre une approche optimale 
et exhaustive de I'etudiant, mais aussi du futur medecin generaliste ou pediatre, d'une surspecialite pedia- 
trique qui lui est souvent etrangere. 

L'etudiant doit cibler ses connaissances concernant des sous-chapitres incontournables : 

• 1'evaluation du nouveau-ne a terme dans la specificite de son approche clinique (maturation somatique 
et neurologique); 

• la prematurite et le RCIU; 

• les detresses respiratoires, les icteres et les IMF. 

Un cas clinique pourrait comporter des questions concernant : 

• une infection bacterienne ou virale maternofcetale (cas elargi de transmission verticale); 

• une infection neonatale (transversal ite d'une pathologie neonatale) : detresse respiratoire, ictere. 

J 



Actualites pour le futur 

La prise en charge de certaines infections comme le VIH ou le CMV progresse regulierement; ce qui est 
susceptible de modifier les protocoles de prevention de la transmission mere-enfant. 
La neuroprotection (dans le cadre de I'asphyxie perinatale comme de la grande prematurite) et le devenir 
des anciens prematures font partie des domaines ou la recherche est la plus active en neonatologie. 
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Item et objectifdu CNCI 



Item 275 - UE 8- Ictere 

■ Diagnostiquer un ictere chez le nouveau-ne, identifier les situations d'urgence et pla- 
nifier leur prise en charge. 



L'ictere neonatal est un signe clinique frequent chez le nouveau-ne. 
Souvent devolution benigne, il ne doit pas pour autant etre neglige. 

Les indices cliniques devant faire suspecter un ictere pathologique sont : 

• une survenue precoce avant 24 heures de vie; 

• des signes d'hemolyse (syndrome anemique, splenomegalie) ; 

• des signes de cholestase (hepatomegalie, selles decolorees, urines foncees); 

• une duree superieure a 10 jours. 

Les examens complementaires pertinents sont relies : 

• a la severite redoutee en cas de valeur tres elevee de bilirubinemie non conjuguee; 

• a la cause suspectee. 



Metabolisme de la bilirubine : 

• production de bilirubine non conjuguee par degradation de Theme au sein de la rate; 

• circulation sanguine liee a I'albumine ou non (bilirubine non liee); 

• captation hepatique et transformation par glycuroconjugaison ; 

• excretion biliaire de la bilirubine conjuguee, puis intestinale par les selles; 

• reabsorption partielle avec deconjugaison, constituant le cycle enterohepatique. 

Tout dysfonctionnement de I'une des etapes de ce metabolisme peut conduire a un ictere. 
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I. Pour bien comprendre 
A. Rappels 
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La cholestase est une diminution du debit de la bile dans le duodenum, par un mecanisme 
obstructif ou non. 



B. Chez le nouveau-ne 

L'ictere neonatal survient chez 65 a 70 % des nouveau-nes. 

II temoigne d'une augmentation de la concentration serique de la bilirubine non conjuguee et/ 
ou de la bilirubine conjuguee. 

Le nouveau-ne peut developper physiologiquement une hyperbilirubinemie transitoire, liee a : 

• la production accrue de bilirubine (2 a 3 fois superieure a celle de I'adulte); 

• I'immaturite hepatique (deficit en ligandine et deficit des systemes de conjugaison); 

• I'augmentation du cycle enterohepatique (absence de flore bacterienne). 

Le risque d'ictere nucleaire existe encore. 

La fraction non conjuguee et non liee a I'albumine de la bilirubine est neurotoxique a des 
valeurs tres elevees; elle peut etre responsable d'une encephalopathy hyperbilirubinemique 
(hypertonic extrapyramidale, lethargie) caracterisee par des lesions irreversibles des noyaux 
gris centraux. 

Les sequelles de telles pathologies, rigoureusement prevenues dans les pays developpes, 
peuvent etre a type d'hypertonie extrapyramidale, d'encephalopathies severes, de choreo- 
athetose et de surdite. 



Deux types : icteres a bilirubine libre et icteres a bilirubine conjuguee (ou mixte). 



II. Diagnostiquer un ictere neonatal 

A. Identifier un ictere 

1. Suspicion clinique 

L'ictere est une coloration jaune de la peau et des conjonctives. 

II s'agit de la traduction clinique d'une concentration sanguine de bilirubine totale superieure 
a 50 mmol/L. 

Son diagnostic est en regie evident au cours d'un examen complet du nouveau-ne des les 
premiers jours de vie a la maternite ou lors des premieres consultations de suivi medical 
systematique. 

L'enfant doit etre totalement deshabille et observe a la lumiere naturelle. La coloration icte- 
rique s'etend dans le sens cephalocaudal, I'atteinte des plantes de pied temoignant de son 
intensite. Chez les nouveau-nes a peau noire, le depistage est plus difficile et I'etude des 
conjonctives alors tres informative. 



Ictere du nouveau-ne : frequent, souvent benin, mais a ne jamais negliger. 
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2. Confirmation diagnostique 

La detection clinique de I'ictere par I'inspection n'est pas suffisamment sensible. 
Son intensite et sa severite sont parfois sous-estimees par I'examen. 

Le depistage de I'ictere en maternite est assure par un bilirubinometre transcutane. 
Cet appareil, applique sur le front et le sternum du nouveau-ne, evalue par mesure optique 
la concentration de bilirubine totale. Les valeurs mesurees sont reportees sur des courbes de 
reference (abscisse : age, ordonnee : concentration de bilirubine totale), determinant le mode 
de surveillance (clinique, mesure transcutanee, bilirubinemie) et evaluant I'eventuel recours a 
des mesures therapeutiques. 

Cette methode non invasive ne remplace pas pour autant la methode de mesure de reference 
diagnostique, a savoir le dosage sanguin de la bilirubine. 

En pratique, un ictere apres la sortie de maternite doit etre explore en cas de : 

• facteurs de risque d'infection neonatale; 

• signes fonctionnels ou d'examen orientant vers un ictere pathologique (voir infra); 

• terrain favorisant une hyperbilirubinemie libre prolongee ou recidivante (premature); 

• prolongation anormale au-dela de la 1 re semaine de vie chez I'enfant ne a terme, ou 
2 e semaine de vie chez le premature. 

Connakre les circonstances ou le dosage biologique de la bilirubine est indique. 

B. Conduire I'enquete diagnostique 

1. Identifier les situations d'urgence 

Deux types d'urgence a identifier : 

• urgence symptomatique de I'ictere a bilirubine libre : ictere nucleaire; 

• urgence reliee a la cause : incompatibility foetomaternelle, infection maternofoetale, cho- 
lestase (notamment atresie des voies biliaires). 

Facteurs de severite augmentant le risque d'ictere nucleaire : 

• prematurite, jeune, medicaments fixes a I'albumine (aminosides); 

• infection, acidose, hypoxie, hypothermie, hypoglycemic; 

• deshydratation, hypo-osmolarite, hypoalbuminemie. 

Principaux signes orientant vers un ictere pathologique : 

• survenue precoce avant 24 h de vie (frequente au cours d'une hemolyse) ; 

• ictere prolonge plus de 1 0 jours ; 

• ictere intense s'etendant jusqu'aux plantes de pied ; 

• signes de sepsis : fievre, troubles hemodynamiques, hypotonie; 

• retentissement sur I'etat general, mauvaise prise de poids; 

• signes d'hemolyse : syndrome anemique, splenomegalie; 

• signes de cholestase : hepatomegalie, urines foncees et selles decolorees (en cas d'obstacle 
complet sur les voies biliaires extrahepatiques). 
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2. Autres informations cliniques 

Anamnese : 

• dossier obstetrical : 

- contexte infectieux, 

- groupe sanguin et Rhesus maternels, 

- antecedents familiaux de maladies hematologiques ou hepatiques; 

• origine geographique; 

• modalites d'allaitement; 

• delai d'apparition de I'ictere par rapport a la naissance et evolutivite. 

Examen general orientant vers une cause : 

• cephalhematome, ecchymose, bosse serosanguine; 

• fontanelle posterieure large (hypothyroTdie)... 

Alerte : survenue precoce, syndrome anemique, selles decolorees. 

3. Enquete paraclinique 

Examens complementaires de 1 re intention : 

• confirmer et evaluer quantitativement I'hyperbilirubinemie : 

- bilirubinemie totale (calcul de la bilirubine libre), 

- bilirubine conjuguee (chez le nouveau-ne, sa valeur ne doit s'interpreter qu'avec la 
clinique : foie, couleur des selles et des urines), 

- albuminemie (a ne realiser qu'en cas de bilirubinemie 300 mol/L chez le nouveau-ne 
a terme) ; 

• ecarter certaines causes infectieuses (systematique) : 

- CRP, 

- ECBU; 

• eliminer une incompatibility foetomaternelle (ictere precoce, signes d'hemolyse) : 

- NFS, reticulocytes, 

- groupe sanguin de I'enfant et de sa mere, 

- Coombs direct. 

En cas d'ictere a bilirubine conjuguee : 

• bilan hepatique : PAL et GT, transaminases, facteurs de I'hemostase; 

• echographie abdominale : 

- obstacle et/ou dilatation des voies biliaires cholestase extrahepatique, 

- absence de vesicule biliaire (element d'orientation) atresie des voies biliaires; 

• prelevements bacteriologiques orientes. 

Selon le contexte : 

• dosages enzymatiques : G6PD, pyruvate-kinase; 

• bilan thyroTdien : TSH, T4. 

Premiere intention : bilirubinemie, NFS et reticulocytes, CRP et ECBU, groupe sanguin et Coombs. 
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4. Orientation diagnostique 

Schematiquement, il faut distinguer : 

• les icteres «benins» (par ailleurs a bilirubine libre) : ictere simple, ictere au lait de 
mere ; 

• les icteres « pathologiques » : a bilirubine libre ou a bilirubine conjuguee. 
L'arbre diagnostique (fig. 2.1) permet de synthetiser les causes d'ictere neonatal. 



Signes cliniques d'ictere pathologique ou de severite ? 
Bilan paraclinique de 1 re intention 

Bilirubinemie libre et conjuguee, albuminemie 

Groupe sanguin (mere, bebe), Coombs (bebe), NFS, reticulocytes 

CRP, ECBU 



ICTERE A BILIRUBINE LIBRE 


ICTERE A BILIRUBINE CONJUGUEE 


ICTERES BENINS 


ICTERES PATHOLOGIQUES 


Ictere simple 

Ictere au lait de mere 


HEMOLYSE 
Incompatibilites maternofcetales 

• dans le systeme ABO 

• dans le systeme Rhesus 
Hemolyses constitutionnelles 

. maladie de Minkowski-Chauffard 

• deficits en G6PD et pyruvate-kinase 


CHOLESTASES INTRAHEPATIQUES 
Infections postnatales 

• E. Coli 

• CMV, EBV, echovirus, hepatites infectieuses 
Maladies genetiques et metaboliques 

. mucoviscidose, deficit en a1-antitrypsine 

• Niemann-Pick 

Syndrome dAlagille (paucite ductulaire syndromique) 
Autres : nutrition parenterale prolongee... 




AUTRES CAUSES 
Infections maternofcetales 
Anomalies de conjugaison de bilirubine 
. maladie de Gilbert 
• maladie de Crigler-Najjar 
Hypothyroi'die 
Hesorption d'hematome 


CHOLESTASES EXTRAHEPATIQUES 
Atresie biliaire 

Autres anomalies des voies biliaires 

• kyste du choledoque 

* lithiase biliaire 



Fig. 2.1. Arbre diagnostique des icteres du nouveau-ne. 



III. Planifier la prise en charge 

A. Rationnel 

La prise en charge therapeutique est susceptible de faire appel au : 

• traitement £tiologique eventuel d'un ictere pathologique (voir § IV. B. Icteres patholo- 
giques); 

• traitement symptomatique d'un ictere severe a bilirubine libre (phototherapie). 

B. Principes de la phototherapie 

Le seuil critique de bilirubine totale est classiquement chiffre a 200 mg/L (ou 340 mmol/L). 
L'utilisation d'abaques permet d'evaluer le risque d'ictere nucleaire suivant I'Sge gestationnel 
et I'Sge post-natal, le poids, et revolution de la courbe de bilirubine; ainsi que d'entreprendre 
des mesures therapeutiques et/ou de surveillance eventuelles (fig. 2.2). 

La mesure du rapport molaire bilirubine/albumine est egalement un outil important dans le 
cadre d'un ictere severe. La zone a risque d'ictere nucleaire chez le nouveau-ne a terme est a 
partir de 0,7. 
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La phototherapie est le traitement de base des icteres a bilirubine libre dont I'intensite laisse 
craindre un risque d'ictere nucleaire (fig. 2.3). 

L'exposition a la lumiere bleue permet de convertir la bilirubine en produits de degradation 
hydrosolubles eliminates par voie renale. Les complications de cette technique doivent etre 
prevenues : hyperthermic et deshydratation (T°C, surveillance cardiorespiratoire, rapproche- 




Fig. 2.2. Ictere neonatal. Application des abaques de suivi de I'hyperbilurinemie neonatale en fonction 
de Cage du nouveau-ne et definition des zones a risque. 

BTC : bilirubine transcutanee; BTS : bilirubine totale sanguine; EC : examen clinique. 

D'apres Labrune P, Trioche-Eberschweiler P, Gajdos V. Diagnostic de I'ictere du nouveau-ne. EMC [Elsevier Masson SAS, 
Paris], Pediatrie - Maladies infectieuses, 4-002-R-30, 2010. 





Fig. 2.3. Phototherapie en maternite. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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ment des prises alimentaires voire hydratation IV), consequences oculaires (port de lunettes) et 
gonadiques (protection par la couche). 

Dans les cas severes, on peut utiliser des perfusions d'albumine. En cas d'echec de la photo- 
therapie, on peut avoir recours a I'exsanguino-transfusion, dont les indications sont devenues 
extremement reduites. 

Phototherapie = traitement symptomatique de l'ictere severe a bilirubine libre. 



IV. Points des a propos de certaines causes 

A. Icteres benins 

1. Ictere simple 

L'ictere simple (anciennement denomme : ictere physiologique) est I'ictere neonatal le plus 
frequent, mais devant rester un diagnostic d'elimination. 

II concerne 30 a 50 % des nouveau-nes sains, et est lie a un defaut physiologique neonatal de 
maturite de la glycuroconjugaison de la bilirubine. 

Caracteristiques : 

• debut apres 24 heures de vie ; 

• isole (examen clinique rigoureusement normal); 

• ictere a bilirubine libre d'intensite moderee; 

• decroissance vers J5-J6 de vie. 

L'abstention therapeutique est de regie. 

La disparition de I'ictere est spontanee souvent avant J10 de vie, sans risque sequellaire. 
II convient d'etre particulierement vigilant chez le premature pour lequel I'ictere est plus fre- 
quent, plus prolonge, et plus intense, avec un risque neurologique plus eleve. Cette severite 
est liee a I'immaturite hepatique, a une concentration basse d'albumine, a une permeabilite 
elevee de la barriere hematocerebrale, et a un seuil de toxicite de bilirubine libre plus bas. 

2. Ictere au la it de mere 

L'ictere au lait de mere survient chez environ 3 % des enfants nourris au sein. 
II concerne habituellement des nouveau-nes a terme beneficiant des les premiers jours de 
vie d'une lactation maternelle abondante, et est lie entre autre a I'activite lipoproteine-lipase 
importante du lait maternel entrainant une liberation importante d'acides gras, responsables 
d'une inhibition de la glycuroconjugaison. 

Caracteristiques : 

• debut vers J5-J6 de vie (ou faisant suite a un ictere simple); 

• isole (examen clinique rigoureusement normal); 

• ictere a bilirubine libre d'intensite moderee; 

• persistance plusieurs semaines. 

Son diagnostic etait anciennement confirme par la diminution de l'ictere apres interruption 
de I'allaitement maternel, ou par le chauffage du lait (caractere thermosensible de I'activite 
lipoproteine-lipase). 
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L'abstention therapeutique est de regie a I'heure actuelie, comme pour l'ictere simple (pas 
d'interruption de I'allaitement maternel, pas de chauffage du lait). Les benefices de I'allaite- 
ment maternel predominent sur le prejudice d'une coloration icterique prolongee. 
La disparition de I'ictere survient entre 4 et 6 semaines apres la naissance. 

Deux causes benignes d'icteres a bilirubine libre : ictere simple et ictere au lait de mere. 
Comme toute cause frequente et benigne : diagnostics d'elimination. 



B. Icteres pathologiques 

1. Hemolyses 

a. Generalites 

L'ictere par hyperhemolyse est la premiere cause d'ictere pathologique. 

II est li£ a la production anormalement elevee de bilirubine, consecutive a la lyse des globules 

rouges. 

II repond a de nombreuses causes, notamment les incompatibilites sanguines maternofoetales 
et les hemolyses constitutionnelles. Les hemoglobinopathies (drepanocytose, thalassemie) ne 
se revelent pas en periode neonatale. 

Caracteristiques : 

• d6but precoce avant 24 heures de vie (le plus souvent); 

• en cas d'hemolyse severe : syndrome anemique, hepatosplenomegalie; 

• ictere a bilirubine libre d'intensite plus forte ; 

• anemie (normo-)macrocytaire, hyper-reticulocytose. 

Le risque d'ictere nucleaire est considere comme plus important. 

b. Incompatibilites sanguines maternofoetales 

L'incompatibilite dans le systeme ABO est la plus frequente a I'heure actuelie. 
La situation est la suivante : mere de groupe O et nouveau-ne de groupe A ou B. 
Le test de Coombs est en general negatif. 

L'incompatibilite dans le systeme Rhesus devient plus rare. 

L'ictere est habituellement plus intense. Le test de Coombs est en general positif. 

La prevention de Tallo-immunisation anti-D consiste en I'injection de gammaglobulines anti- 
D (Rophylac®) chez toute femme enceinte Rhesus (-) et RAI (-) : de maniere systematique a 
28 SA, et dans les 72 heures suivant une situation a risque (hemorragie, accouchement, fausse 
couche, geste invasif). 

c. Hemolyses constitutionnelles 

La spherocytose hereditaire (maladie de Minkowski-Chauffard) conduit a une anemie 

hemolytique corpusculaire liee a une anomalie de membrane, de transmission autosomique 

dominante. Une complication a connaTtre est la lithiase biliaire. 

Le frottis sanguin met en evidence des globules rouges de forme spherique. 

La splenectomie apres I'age de 5 ans est dedication large. 
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Le deficit en G6PD peut induire une anemie hemolytique corpusculaire par deficit enzyma- 
tique, de transmission liee a I'X (expression chez tous les garcons atteints mais aussi chez 
certaines filles). Elle concerne notamment les enfants originaires du pourtour mediterraneen 
et d'Afrique noire. 

Le frottis sanguin met en evidence des corps de Heinz (hemoglobine non reduite ayant preci- 
pite); le dosage du G6PD a distance de toute transfusion confirme le diagnostic. 
La prise en charge consiste en I'eviction des facteurs declenchants (medicaments oxydants 
dont la liste doit etre imperativement remise aux parents et collee dans le carnet de sante). 



2. Deficits constitutionnels de la glycuroconjugaison 

La maladie de Gilbert est frequente (3-7 % de la population) et benigne. 

Elle est liee a un deficit partiel de I'activite de la bilirubine glucuronyl-transferase. Elle n'est pas 
responsable a elle seule d'un ictere, mais joue un role de cofacteur en favorisant sa persistance 
et son intensite. Les formes a revelation neonatale sont tres rares, sauf si associee avec une 
stenose hypertrophique du pylore. Elle est responsable plus tard d'episodes recidivants de 
subicteres, declenches par le stress et le jeune. 

Lediagnosticreposesurl'analysemoleculairedugenecodantlabilirubineglucuronyl-transferase. 
Aucun traitement n'est necessaire. 

La maladie de Crigler-Najjar est exceptionnelle. 

3. Atresie biliaire 

Elle concerne environ 1 nouveau-ne sur 10000. 



II s'agit d'une urgence diagnostique. 

Le diagnostic doit etre evoque dans les jours suivant la naissance devant un tableau clinique 
evocateur de cholestase : hepatomegalie ferme, urines foncees, selles decolorees (obstacle 
complet des voies biliaires). 



L'administration de vitamine K par voie parenteral est indispensable des la constatation de 
ces signes, en raison du risque hemorragique relie a la cholestase. 

Le pronostic est conditionne par la precocite de Pintervention chirurgicale de Kasai (avant la 
6 e semaine de vie), consistant en une hepato-porto-enterostomie. 

4. Autres causes 

II faut toujours evoquer le diagnostic d'infection neonatale (voir chapitre 1). 



D'autres causes sont citees dans I'arbre diagnostique (voir fig. 2.1). 

Parmi elles, il convient egalement de retenir : I'infection a E. coli, la resorption d'un hematome 
lie a un traumatisme obstetrical, I'hypothyroTdie congenitale, la mucoviscidose. 



Deux urgences d'ictere a bilirubine libre : incompatibilite maternofoetale et infection maternofcetale. 
Deux urgences d'ictere a bilirubine conjuguee : atresie des voies biliaires, infection a £. coli. 



Neonatologie 



Point de vue de I'expert 

L'ictere neonatal peut etre evoque dans un cas clinique mettant en scene : 

• une infection neonatale; 

• un tableau d'anemie evocateur d'incompatibilite A/B/O. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Aspects normaux des developpements psychomoteur, intellectuel, affectif et social 

III. Aspects pathologiques des developpements psychomoteur, intellectuel, affectif et social 



Item 53 - UB 3 - Developpement psychomoteur du nourrisson et de I'enfant : aspects normaux 
et pathologiques (sommeil, alimentation, controles sphincteriens, psychomotricite, langage, 
intelligence), ^installation precoce de la relation parents-enfant et son importance. Troubles de 
I'apprentissage 



■ Diagnostiquer une anomalie du developpement somatique, psychomoteur, intellec- 
tuel et affectif. 

1 Reperer precocement les dysfonctionnements relationnels et les troubles de 
I'apprentissage. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi dans les situations courantes. 



L'analyse du developpement psychomoteur normal du nourrisson fait partie de I'examen systematique de 
celui-ci au cours des 2 premieres annees de vie. 

Le developpement intellectuel est ensuite regulierement evalue et permet d'apprecier les capacites de 
socialisation et d'acquisition des aptitudes de I'enfant. 

Toute suspicion de retard mental doit d'abord faire eliminer une anomalie sensorielle (audition, vision). 

Les reponses a cet item permettent, par la connaissance de la normalite des principaux acquis selon I'age, 
le depistage precoce d'une anomalie du developpement psychomoteur et d'un retard mental, dont il 
conviendra non seulement de preciser I'origine, mais encore de favoriser I'accompagnement et done le 
pronostic. 



Le developpement psychomoteur (DPM) de I'enfant est un phenomene complexe de matu- 
ration qui se deroule selon des facteurs complementaires et indissociables entre eux : psycho- 
moteurs, cognitifs, affectifs. Le processus de developpement specifique de I'enfant depend 
de facteurs genetiques et de facteurs d'interaction avec I'environnement (liens mere-enfant). 



Item et objectifs du CNG 



Avant de commencer... 



I. Pour bien comprendre 



A. Definitions 
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Le DPM, quoique susceptible d'etre physiologiquement variable d'un enfant a un autre, evolue 
selon une chronologie harmonieuse des acquisitions. 

Le retard psychomoteur se definit comme la non-acquisition de normes de developpement 
aux ages programmes. Un retard psychomoteur peut etre global (alterant tous les types d'ac- 
quisitions), ou ne concerner qu'un seul d'entre eux. 

Pour le premature, il convient de prendre en compte Page corrige au cours des 2 premieres 
annees de vie. 



B. Parametres de developpement evalues 

Types d'acquisitions lors du DPM du nourrisson : 

• acquisitions motrices et posturales (tonus) ; 

• acquisitions manuelles (prehension puis graphisme); 

• acquisitions du langage (comprehension puis expression); 

• acquisitions sensorielles. 

Parametres devaluation relies : 

• alimentation; 

• sommeil; 

• controles sphincteriens. 
Et a tous les ages : 

• qualite du developpement intellectuel ; 

• qualite du developpement affectif et des capacites d'adaptation sociale. 

Ce chapitre decrit d'abord les aspects normaux du developpement psychomoteur, puis leur 
oppose les aspects pathologiques qu'il convient de depister (tableau 3.1). 

Les informations de ce chapitre ne sont pas exigibles dans leur chronologie detaillee pour 
I'ECN, mais sont d^crites a visee informative pour tout m6decin de I'enfant. Leur memorisation 
est guidee selon les donnees ciblees au cours des differents examens cliniques proposes dans 
le carnet de sante (voir chapitre 7). 



Tableau 3.1. Rationnel du chapitre. 



Aspects normaux 


Aspects pathologiques 


Developpement psychomoteur : 


Retard psychomoteur 


- 4 grandes acquisitions 




• motrices et posturales 




• manuelles 




• du langage 




• sensorielles 




- autres parametres 




• alimentation 


Troubles du comportement alimentaire 


• sommeil 


Troubles du sommeil 


• controles sphincteriens 


Troubles des controles sphincteriens 


Developpement intellectuel 


Retard mental 


Developpement affectif et social 


Troubles envahissants du developpement 




Troubles des apprentissages 
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II. Aspects normaux des developpements 
psychomoteur, intellectuel, affect if et social 

A. Developpement psychomoteur 

1. Acquisitions motrices et posturales 

a. Evaluation du tonus musculaire 

Le tonus du nouveau-ne se caracterise par une hypertonie des membres en flexion contrastant 
avec une hypotonie de I'axe, ainsi qu'une gesticulation spontanee globale faite de mouve- 
ments en flexion et extension. 

Les acquisitions motrices et posturales du nourrisson se caracterisent par une reduction de 
I'hypertonie des membres, avec extension successive des membres superieurs puis inferieurs, 
et un renforcement du tonus axial depuis la tete vers les pieds. 

Le tonus passif est evalue chez un enfant couche sur le dos par la mesure des angles adduc- 
teurs, des angles talons-oreilles et des angles poplites (voir fig. 1.4). 
L'ouverture de ces angles au cours de la premiere annee de vie traduit la reduction de 
I'hypertonie physiologique neonatale des membres. Exemples : angles adducteurs : = 30° 
a MO / 70° a M6, angle talons-oreilles = 100° a M2 / 150° a M9, angles poplites : 100° a 
M2/ 160° a M9. 

Le tonus actif est evalue au niveau du tronc par la manoeuvre du tire-assis. 

L'enfant soutenu derriere les epaules est attire face a I'examinateur de la position couchee sur 

le dos vers la position assise (voir fig. 1 .5). 

b. Evaluation du developpement postural 

Tenue de la tete : 

• nouveau-ne : maintien dans I'axe du corps pendant quelques secondes; 

• 3-4 mois : stabilite dans I'axe du corps. 

Position assise : 

• 5-6 mois : position assise possible avec appui ; 

• 8-9 mois : position assise possible sans appui. 

Position debout : 

• 9-1 0 mois : position debout possible avec appui ; 

• 11-12 mois : position debout possible sans appui. 

c. Evaluation de la motilite et de la locomotion 

Principals etapes : 

• nouveau-ne-2 mois : mouvements de flexion-extension dans le vide; 

• 2 mois : souleve tete et epaules (sur le ventre) ; 

• 4 mois : s'appuie sur les avant-bras (sur le ventre); 

• 6 mois : se retourne seul; 

• 9 mois : marche a 4 pattes; 

• 10-11 mois : se met debout; 

• 12-18 mois : acquisition de la marche. 
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d. Signes neurologiques relies a la maturation psychomotrice 

Selon I'age : 

• entre 2 et 6 mois : disparition des reflexes archa'i'ques du nouveau-ne; 

• 8-9 mois : reactions posturales aux pulsions (fig. 3.1) : ventrale = parachute ventral / laterale 
= appui lateral. 

2. Acquisitions manuelles 

Evaluation de la prehension : 

• 4 mois : joue avec les mains ; 

• 5 mois : prehension digitopalmaire (entre les doigts et la paume); 

• 6 mois : passe un objet d'une main a I'autre, mise a la bouche; 

• 9 mois : pince pouce-index (fig. 3.2); 

• 1 2 mois : lacher volontaire des objets ; 

• 18 mois : empile 2 cubes, mange seul (biberon ou cuillere). 




Fig. 3.1. Reactions posturales : parachute ventral et pulsion laterale du tronc. (Voir aussi dans le cahier 
couleur.) 



r 







Fig. 3.2. Pince pouce-index. {Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Evaluation du graphisme : 

• 2 ans : imite un trait; 

• 3 ans : imite un rond. 

3. Acquisitions du langage 

Principales etapes : 

• premiers mois : gazouillis et vocalises; 

• 6 mois : babillage (repetition de syllabes simples); 

• 9 mois : repete une syllabe; 

• 12 mois : premiers mots; 

• 1 8 mois : 1 8 mots, association de 2 a 3 mots ; 

• 2-3 ans : utilisation du «je», langage bien construit. 

Y opposer les signes d'alerte de retard de langage (voir tableau 3.4). 

4. Acquisitions sensorielles 

Principales etapes : 

• 3 mois : suit lateralement du regard a 180°, convergence haut/bas; 

• 6 mois : orientation aux bruits. 

Se referer aussi au chapitre 6 traitant des depistages sensoriels. 

5. Autres para met res 

Alimentation = nombre de repas (voir chapitre 50) : 

• 1 mois : 6 a 7; 

• 2-3 mois : 5 ; 

• plus de 4 mois : 4. 

Sommeil = nombre d'heures de sommeil (incluant les siestes) : 

• 2 mois : 18 h; 

• 9 mois : 14-15 h; 

• 24 mois : 12 h. 

Controles sphincteriens (acquisitions variables selon la culture et I'education) : 

• 1 -3 ans : proprete diurne ; 

• 2-3 ans : proprete nocturne. 

B. Developpement intellectuel 

L'evaluation du developpement intellectuel peut etre assuree des les ages de 2-3 ans. 
Elle relaie celle du developpement psychomoteur et permet Pappreciation des capacites de 
socialisation et d'acquisition des aptitudes. Elle guide ainsi les capacites d'insertion de I'enfant 
en collectivity scolaire. 

Si besoin, des tests de fonctionnement intellectuel : QD et Ql peuvent etre realises. 

Le QD (quotient de developpement) repose sur la realisation du test de Brunet-Lezine, pour les 

enfants ages de moins de 3 ans. 
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Le Ql (quotient intellectuel) repose sur la realisation des tests calibres sur les echelles de 
Wechsler : WPPSI (Wechsler Preschool and Primary Scale Intelligence) pour les enfants ages de 
4 a 6 ans, WISC (Wechsler Intelligence Scale for Children) pour les enfants ages de 6 a 16 ans. 
Le Ql global (Ql verbal + Ql de performance) est normal entre 80 et 1 19. 

C. Developpement affectif et social 

A 1 mois : 

• dependance absolue, satisfaction des besoins digestifs; 

• importance des contacts physiques, role apaisant de la voix. 

Par la suite : 

• acquisition d'une autonomie progressive; 

• reconnaissance mere-pere, accordage affectif; 

• resonance emotionnelle mere-enfant, sourires relationnels. 

Entre 9 et 24 mois : 

• (angoisse de I'inconnu); 

• perception du corps par rapport a I'espace et aux objets; 

• frustration/permission, autonomie/dependance; 

• don/retrait, ^change/reprise. 

D. En synthese (tableau 3.2) 



Tableau 3.2. Principales etapes du developpement psychomoteur du nourrisson et du petit enfant. 



Age 


Acquisitions motrices 
et posturales 


Acquisitions manuelles 


Acquisitions 
du langage 


Acquisitions 
sensorielles 


2 mois 


Souleve tete et epaules (sur le ventre) 
Bouge vigoureusement 
les 4 membres 


Serre le doigt 


Reponse vocale 
a la sollicitation 


Sourire-reponse 
Suit des yeux 


4 mois 


Tenue de tete droite acquise 

S'appuie sur les avant-bras 
(sur le ventre) 


Joue avec les mains 


Vocalise 


Rit aux eclats 


6 mois 


Tient assis avec appui 


Passe un objet 
d'une main a I'autre 


Babillage 
(ma-ma) 


Repere un visage 
familier 


9 mois 


Tient assis sans appui 
Tient debout avec appui 


Saisit un objet avec 
la pince pouce-index 
Reactions posturales 
aux pulsions 


Repete 
une syllabe 


Reagit a son prenom 
Joue a coucou, 
le voila 

Peur de I'etranger 


12-18 mois 


Marche seul 


Autonomie pour le verre 
et la cuillere 
Empile 2 cubes 


2 mots 
combines 
Apparition 
du « non » 


Joue avec d'autres 
enfants 


24 mois 


Court 


Imite un trait 


3 mots 
en phrase 


Comprend 

une consigne simple 


3 ans 


Monte les escaliers en alternant 
les pieds 
Fait du tricycle 


Imite un rond 


D it une petite 
histoire 


S'habille seul 
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Memoriser le tableau de synthese pour I'ECN. 

III. Aspects pathologiques des developpements 
psychomoteur, intellectuel, affect if et social 

A. Retard de developpement psychomoteur 

1 . Retard vis-a-vis des 4 principales acquisitions 

a. Identification d'un retard psychomoteur 

Circonstances de mise en evidence : 

• un examen de depistage approfondi chez un nourrisson ayant des facteurs de risque; 

• un retard objective par rapport a la chronologie habituelle lors du suivi systematique; 

• I'inquietude rapportee par les parents. 

Facteurs de risque possibles a identifier : 

• antecedents familiaux : 

- consanguinite, fausses couches inexpliquees, 

- retard psychomoteur inexplique, maladies neurologiques; 

• antecedents obstetricaux : 

- anomalie cerebrale echographique, RCIU, prematurite, 

- intoxications maternelles, infections a CMV et toxoplasmose; 

• antecedents neonatals : 

- souffrance neonatale, infection perinatale, ictere nucleaire, 

- hypoglycemics ou convulsions neonatales, microcephalic. 

Le medecin doit toujours tenir compte de la variability interindividuelle du developpement 
psychomoteur. Celle-ci est illustree par les «fourchettes» des ages d'acquisitions presentees 
dans le DENVER, echelle de developpement souvent utilisee. 

Certains signes a un age donne doivent toutefois alerter (tableau 3.3). 

Tableau 3.3. Signes d'alerte de retard psychomoteur. 

Absence de tenue de tete a I'age de 4 mois 
-> Persistance des reflexes archa'fques a I'age de 6 mois 
-» Absence de tenue assise, mauvaise prehension volontaire a I'age de 9 mois 
-» Pas de marche a I'age de 18-24 mois 

-» Absence de parole a I'age de 2 ans et absence de phrase a I'age de 3 ans 



Retenir les signes d'alerte de retard de developpement psychomoteur. 

b. Analyse du retard psychomoteur 

Un retard de developpement psychomoteur peut etre : 

• global (= homogene) : tous les types d'acquisitions sont concernes; 

• ou specifique (= heterogene) : seul un type d'acquisition est concerne. 
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Ses caracteristiques evolutives doivent etre analysees : 

• retard psychomoteur ancien avec poursuite lente des acquisitions : 

- tableau le plus frequent, anamnese a la recherche de facteurs de risque, 

- evocateur d'une pathologie neurologique fixee; 

• retard psychomoteur acquis apres une periode initiale normale : 

- examen clinique a la recherche de signes neurologiques associes, 

- evocateur d'une pathologie neurologique evolutive. 



Analyse du retard psychomoteur : homogene ou non, ancien ou acquis. 

c. Conduite a tenir 

Enquete clinique : 

• facteurs de risque de retard psychomoteur (voir supra); 

• examen somatique complet en particulier : 

- syndrome dysmorphique, 

- evaluations neurologique, ophtalmologique et ORL; 

• donnees psychoaffectives reliees a I'environnement. 

Enquete paraclinique : 

• orientee en fonction des donnees cliniques et de I'analyse du retard psychomoteur; 

• peut comporter selon le contexte : IRM cerebrale, bilan metabolique, examen du LCR, 
serologies virales, electroencephalogramme, caryotype standard... 

Principes de prise en charge : 

• un suivi multidisciplinaire avec orientation vers un CAMSP; 

• une reeducation psychomotrice pour I'enfant; 

• un accompagnement psychologique des parents. 



Suivi multidisciplinaire, orientation vers un CAMSP, accompagnement parental. 

2. Retard des autres parametres devaluation 

a. Troubles du comportement alimentaire (TCA) 

L'anorexie du nourrisson d'opposition debute vers I'age de 12-18 mois. 
II s'agit d'un refus du nourrisson de se nourrir, d'ouvrir la bouche, d'avaler, avec parfois des 
vomissements environ 30 minutes apres les repas. Le refus alimentaire est qualifie de passif, 
si I'enfant laisse degouliner les aliments le long de la bouche ou les regurgite. II est qualifie 
d'actif, s'il manifeste une opposition violente au forcing alimentaire. 

Le pronostic est habituellement bon avec des conseils educatifs. II est plus reserve en cas de 
signes de gravite : retard de croissance staturo-ponderale, symptomes depressifs, perturbation 
importante de I'interaction mere-enfant. Une etiologie organique doit toujours etre eliminee, 
et I'enfant confie a une equipe pedopsychiatrique. 

Le merycisme debute entre les ages de 6 et 9 mois, habituellement chez un garcon. 
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II s'agit de regurgitations actives et repetees des aliments, suivies de leur machonnement. Le 
linge du nourrisson est mouille en permanence et a une odeur aigrelette caracteristique. Ces 
regurgitations sont plus frequentes lorsque I'enfant est seul. Les mouvements de machonne- 
ment sont parfois observes au reveil chez un nourrisson au regard vide, indifferent a I'entou- 
rage, et hypotonique. 

Sa prise en charge justifie le recours a une equipe pedopsychiatrique. 

Le pica peut-etre banal entre les ages de 6-18 mois, mais devient pathologique au-dela. 

II se definit comme des ingestions repetees de substances non nutritives. 

II faut rechercher une cause et des complications eventuelles : saturnisme, anemie. 

TCA : anorexie du nourrisson, merycisme, pica. 

b. Troubles du sommeil 

lis sont traites dans le chapitre 36. 

Troubles du sommeil : dysomnies et parasomnies. 

c. Troubles des controles sphincteriens 

Les troubles mictionnels sont traites dans le chapitre 72. 

L'encopresie est un trouble du controle de la defecation. 

Elle se definit comme des emissions de matieres fecales repetees, involontaires ou deliberees, 
survenant en dehors de toute affection medicale ou neurologique, apres I'age de 4 ans. 
On distingue l'encopresie avec constipation et incontinence par debordement, et l'encopresie 
isolee. L'encopresie isolee est le plus souvent reliee a un trouble oppositionnel. 

Enuresie secondaire nocturne + polyuro-polidipsie : eliminer un diabete. 

B. Retard mental 

1. Pour bien comprendre 

a. Definition du retard mental 

Le retard mental se definit par : 

• un fonctionnement intellectuel significativement inferieur a la moyenne (Ql < 70); 

• associe a des limitations significatives dans au moins deux domaines du fonctionnement 
adaptatif : 

- communication, auloprotection, autonomie, loisirs, sanle, autodeterrnination, 

- vie sociale, scolarite, usages des services de la communaute, travail ; 

• apparu des I'enfance. 

Le retard mental doit etre depiste le plus precocement possible pour favoriser la mise en place 
de mesures de reeducation appropriees, sans attendre les risques d'un diagnostic trap tardif. 
Dans un contexte d e polyhandicap, les difficultes motrices et/ou de communication ne doivent 
pas masquer les potentiates intellectuelles qui doivent etre recherchees de facon specifique. 
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La mise en evidence des competences de I'enfant est ainsi I'enjeu prioritaire : 

• dans le domaine cognitif par I'analyse des resultats des differents tests psychometriques; 

• dans le domaine adaptatif par I'analyse des modes de communication, d'interaction sociale, 
des capacites d'autonomie et d'apprentissage scolaire. 

b. Quotient intellectuel (Ql) 

Le quotient intellectuel est considere comme normal entre 80 et 1 19. 

II y a efficience mentale si le Ql est compris entre 70 et 79, retard mental si le Ql est inferieur a 70. 

Le retard mental est ainsi qualifie de : 

• leger : pour un Ql entre 50-55 et 70; 

• moyen : pour un Ql entre 35-40 et 50-55; 

• grave : pour un Ql entre 20-25 et 35-40; 

• profond : pour un Ql inferieur a 20-25. 

Les retards mentaux legers doivent etre differences des troubles specifiques des apprentis- 
sages et des troubles psychopathologiques, auxquels ils peuvent etre associes. 
Les retards profonds et graves s'inscrivent le plus souvent dans un contexte de polyhandicap, 
d'atteintes cerebrales et/ou de causes genetiques. 

La seule valeur du Ql ne suffit pas a apprecier le fonctionnement intellectuel. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Signes anamnestiques d'alerte evoquant un retard mental : 

• avant I'age de 3 ans, la presence de I'un de ces signes : 

- un retard du developpement psychomoteur, un retard de langage, 

- des anomalies des interactions sociales; 

• apres I'age de 3 ans, ('association de deux ou plusieurs troubles : 

- troubles de la coordination globale, troubles de la motricite fine, 

- retard de langage, difficultes lors du recours a I'imaginaire ou I'abstraction, 

- difficultes d'adaptation sociale, troubles des apprentissages scolaires. 

Signes cliniques tres variables selon que le retard mental est : 

• isole; 

• associe a des signes dysmorphiques faisant evoquer une cause genetique; 

• chronique dans un contexte d'atteinte c6rebrale (infirmite motrice c6rebrale, epilepsie); 

• progressif dans le cadre d'une maladie metabolique, d'une encephalite; 

• acquis a la suite d'un traumatisme, d'un AVC, d'une meningite ou d'une tumeur. 

La demarche clinique d'orientation repose sur : 

• une anamnese precise : 

- antecedents familiaux, realisation d'un arbre genealogique, 

- antecedents obst£tricaux, notion d'asphyxie perinatale, 

- retentissement du retard mental sur la vie quotidienne; 
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• un examen clinique rigoureux : 

- evaluation du developpement psychomoteur, 

- recherche d'un syndrome dysmorphique, examen neurologique, 

- evaluation du developpement staturo-ponderal, de I'audition et de la vision. 

b. Enquete paraclinique 

Examens complementaires d'orientation indispensables : 

• bilan auditif : audiogramme, tympanogramme; 

• bilan visuel : mesure de I'acuite visuelle, test de I'oculomotricite, fond d'ceil ; 

• tests psychometriques : Brunet-Lezine, WPPSI ou WISC-IV. 

Autres examens utiles pour permettre de preciser I'etiologie : 

• bilan neurologique : imagerie cerebrale, recherche de maladies metaboliques; 

• recherche genetique : caryotype standard, recherche d'X fragile; 

• selon I'orientation : serologies virales, PEA et PEV (potentiels evoques auditifs et visuels), 
EEG, examens d'imagerie. 

Autres evaluations permettant d'apprecier les competences de I'enfant : 

• evaluation neuropsychologique et pedopsychiatrique; 

• bilan de psychomotricite, bilan d'ergotherapie; 

• bilan d'orthophonie, bilan d'orthoptie. 

Suspicion de retard mental : eliminer une anomalie sensorielle (audition, vision). 

3. Principes de prise en charge 

Cette prise en charge est detaillee dans le chapitre 49. 
Prise en charge multidisciplinaire. Aide du CAMSP. 

C. Troubles envahissants du developpement (TED) 

1. Pour bien comprendre 

Les TED sont definis par la CIM10 comme un «groupe de troubles caracterises par des alte- 
rations qualitatives des interactions sociales reciproques et des modalites de communication, 
ainsi que par un repertoire d'interets et d'activites restreint, stereotype et repetitif. Ces anoma- 
lies qualitatives, variables dans leur intensite, infiltrent I'ensemble du fonctionnement du sujet, 
quelles que soient les situations ». 

lis comprennent les categories suivantes : 

• autisme infantile; 

• autisme atypique; 

• syndrome de Rett; 

• autre trouble desintegratif de I'enfance; 

• hyperactivity associee a un retard mental et a des mouvements stereotypes; 
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• syndrome d' Asperger; 

• autres troubles envahissants du developpement. 

Ces etats pathologiques sont habituellement manifestes des les 5 premieres annees. 

2. Autisme 

a. Diagnostic 

Ce diagnostic est 4 a 5 fois plus frequent chez les garcons que chez les filles. 

Dans le cadre du « plan autisme », I'HAS et la Federation francaise de psychiatrie ont publie en 

2005 des recommandations de pratique professionnelle concernant le diagnostic d'autisme. 

Tout praticien doit savoir reperer les signes d'alerte d'autisme : 

• a I'anamnese : 

- antecedents d'autisme dans la fratrie (risque de recurrence), 

- inquietude des parents evoquant une difficulty developpementale de leur enfant; 

• avant tout chez un enfant ag£ de moins de 3 ans : 

- absence de babillage, de pointage, ou d'autres gestes sociaux a 12 mois, 

- absence de mots a 18 mois, 

- absence d'association de mots a 24 mois, 

- perte de langage ou de competences sociales quel que soit I'age; 

• lors d'une Evaluation systematique de la reactivite sociale de I'enfant : 

- un niveau faible de reactivite aux stimuli sociaux, 

- des difficultes dans I'accrochage visuel et dans I'attention conjointe ou I'imitation, 

- I'absence de comportement de designation des objets a autrui, 

- I'absence d'initiation de jeux simples ou de participation a des jeux sociaux imitatifs, 

- des interets inhabituels ou des activites repetitives avec les objets. 

Une evaluation par une equipe pluridisciplinaire permet de confirmer le diagnostic : 

• analyse des developpements psychomoteur et intellectuel ; 

• examen clinique, notamment neurologique et sensoriel; 

• examen du langage et de la communication ; 

• examen psychologique du profil intellectuel et socio-adaptatif. 



Pauvrete des interactions sociales : savoir evoquer I'autisme. 



b. Prise en charge 

La prise en charge est multidisciplinaire et comporte : 

• un encadrement educatif specif ique; 

• des mesures orthophoniques permettant d'esperer un langage communicatif ; 

• un environnement adapte susceptible de mettre I'enfant en contact avec le monde de la 
realite. 
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D. Troubles des apprentissages 

1. Pour bien comprendre 

lis sont definis comme une perturbation du developpement des aptitudes, en dehors de toute 
etiologie somatique (auditive, visuelle, neurologique), de tout retard mental, et de tout trouble 
envahissant du developpement. 

L'enquete clinique et paraclinique devra absolument eliminer ces differentes causes. 

On distingue plusieurs types de troubles des apprentissages : 

• troubles du developpement du langage : langage oral ou ecrit; 

• autres troubles des apprentissages : dyspraxie, dyscalculie; 

• trouble deficit de I'attention/hyperactivite (TDAH). 

Le retard scolaire se d£finit comme un decalage dans les apprentissages attendus d'un £leve 
donne dans une classe donnee, et les acquisitions (insuffisantes) que I'eleve parvient a effec- 
tuer. L'echec scolaire correspond a un retard scolaire superieur a 2 ans. 
Une Evaluation du dysfonctionnement triangulaire relationnel «enfant-famille-6cole» permet 
d'assurer I'orientation et le suivi de I'enfant, selon les facteurs de vulnerability mis en evidence. 

2. Troubles du developpement du langage : 

a. Generalities 

La SFP (Societe francaise de pediatrie) a edite un guide pratique afin d'aider les praticiens dans 
le depistage et le diagnostic de ces troubles. 

Tout signe d'appel (tableau 3.4) evoquant une difficulty de langage (oral ou ecrit) doit etre pris 
en compte a tous les ages. 



Tableau 3.4. Signes d'appel de troubles du langage (d'apres la SFP). 



Quand 
s'inquieter? 


Signes d'appel 


Pathologie(s) 
a suspecter 


A tout age 


Ne semble pas reagir au bruit 

Presente des infections ORL recurrentes 

A des difficultes pour comprendre ou repondre de facon 

appropriee 


Surdite 


Ne comprend pas le langage du quotidien 

Communique tres peu malgre son desir de communiquer ou faute 

de desir de communiquer 

Ne fait pas ou peu de progres de langage malgre la socialisation 


Troubles envahissants 

du developpement (autisme...) 

Deficience intellectuelle 


Interpelle par son comportement (s'isole, se replie sur soi 
ou s'oppose, agresse) ou par des plaintes somatiques repetees 


Troubles du langage oral ou ecrit 
Troubles envahissants du 
developpement (autisme...) 
Deficience intellectuelle 
Troubles anxieux, depressifs... 


A 15 mois 


Ne fait pas de tentative pour dire des mots 
Ne pointe pas du doigt 
N'a pas d'attention conjointe 


Surdite 

Retard de langage 
Deficience intellectuelle 
Troubles envahissants 
du developpement (autisme...) 


A 2 ans 


Ne comprend pas le langage meme simple 
Ne dispose pas de 50 mots de vocabulaire 
Ne dispose que d'un nombre restreint de consonnes 


A 2 ans 6 mois 


N'est pas capable de realiser une consigne verbale simple 
N'associe pas deux mots pour faire une phrase 
Est tres peu comprehensible par I'entourage 


Hesite beaucoup quand il parle 


Begaiement 



K,ntn<l 



Croissance et developpement 



Tableau 3.4. Suite. 



Quand 

s inquieter ? 


Signes d'appel 


Pathologie(s) 
a suspecter 


A3 ans 


A des difficultes pour comprendre les phrases hors contexte 
Ne fait pas de phrase a trois elements 
(sujet + verbe + complement) 

A des difficultes pour trouver le bon mot pour exprimer ses idees 
N'est compris que par son entourage 


Surdite 

Retard de langage 
Deficience intellectuelle 
Retard de parole 
Dysphasie 


A partir 
de 4 ans 


Garde des difficultes pour comprendre le langage 
quand les phrases sont longues, complexes ou abstraites 
Dispose d'un vocabulaire restreint et imprecis 
Ne fait que des phrases courtes ou mal construites 
A du mal a raconter des evenements simples et recents 
Simplifie des mots, ce qui le rend peu intelligible 


Repete des sons plusieurs fois avant de parler 
Se bloque en debut de phrase 


Begaiement 


A partir 

de 4 ans 6 mois 


Prononce mal certains sons 


Trouble d'articulation 


A partir 
de 5 ans 


N'organise correctement ni sa parole, ni son langage sur le versant 
expression 

A des difficultes pour comprendre 


Retard de langage 
Deficience intellectuelle 
Dysphasie 

Risque de difficultes 
d'apprentissage de I'ecrit 


Ne s'interesse pas a la forme sonore du langage : ne percoit 
pas les rimes, le nombre de syllabes dans un mot (conscience 
phonologique) 


Risque de difficultes 
d'apprentissage de I'ecrit 


En fin de CP 


A des difficultes dans I'apprentissage de la lecture 


Retard du langage ecrit 
Deficience intellectuelle 
Troubles visuels et auditifs 


A partir du CE2 


Ne maitrise pas la lecture et/ou I'ecriture 


Dyslexie 

Dysorthographie 



b. Troubles du langage oral 

C'est un motif de consultation frequent a I 'age prescolaire (10 % de la population). 
Le moment optimal de depistage se situe en classe maternelle. Le medecin traitant peut mettre 
en evidence une non-acquisition d'un developpement normal du langage oral grace aux ques- 
tions types du carnet de sante, ainsi qu'a la realisation de tests de langage. 
Lors du bilan de sante systematique au cours de la 4 e annee : I'enfant doit « faire des phrases 
bien construites », et « utiliser les articles et les prepositions » ; le test de langage utilise est 
TERTL4 (Epreuve de reperage des troubles du langage a I'age de 4 ans). 

L'analyse des troubles du langage permet de caracteriser leur nature : 

• troubles de I 'articulation = erreur dans I'execution de production d'un phoneme : 

- zezaiement, 

- chuintement; 

• dysphasie = structuration deviante, lente et dysharmonieuse du langage; 

• begaiement = trouble fonctionnel du rythme de parole en presence d'un tiers; 

• retard simple de langage = troubles de la syntaxe et de la linguistique. 
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II est necessaire d'eliminer un deficit sensoriel notamment auditif. 

Un bilan orthophonique avec reeducation si necessaire doit etre prescrit. L'age optimal d'inter- 

vention pour une reeducation orthophonique se situe entre 5 et 6 ans. 

Un retard simple de langage est le plus frequent et devolution favorable avant l'age de 6 ans. 



Eliminer une surdite devant tout retard de langage oral. 

c. Troubles du langage ecrit 

C'est un motif de consultation frequent a l'age scolaire (2-8 % de la population). 
Le diagnostic est souvent porte des la premiere annee de scolarite au CP. 

On distingue deux « versants » (souvent associes) de troubles du langage 6crit : 

• la dyslexie = difficultes d'apprentissage de la lecture et de I'acquisition de son automatisme ; 

• la dysorthographie = difficultes d'apprentissage de I'expression ecrite. 

Une prise en charge multidisciplinaire specialisee est necessaire. 

Elle doit etre precoce pour eviter un retard scolaire important pour I'enfant. Elle fait appel a 
une reeducation orthophonique et a des adaptations pedagogiques (soutien scolaire), asso- 
ciees parfois a un soutien psychologique. 



Prise en charge des troubles du langage = orthophonie ± evaluation psychologique. 

3. Autres troubles des apprentissages 

a. Dyspraxie 

Sa prevalence est de 5 a 7 % des enfants ages de 5 a 1 1 ans. 

Les plaintes scolaires debutent des I'ecole maternelle, avec des difficultes au niveau du gra- 
phisme puis des mathematiques. 

La dyspraxie developpementale est un trouble important sur le plan moteur et de I'organisa- 
tion spatiale : difficultes a planifier, programmer et coordonner les gestes complexes intention- 
nels (ecriture, habillage...). 

La prise en charge est multidisciplinaire et precoce : reeducation (ergotherapie, psychomotri- 
cite, orthoptie) et amenagements pedagogiques. 

b. Dyscalculie 

Sa prevalence serait de 2 a 6 % des enfants, mais il existe un sous-diagnostic. 

La dyscalculie developpementale est un trouble des competences numeriques et des habile- 
tes arithmetiques, comprenant aussi bien des difficultes de calcul proprement dites, que des 
deficits dans d'autres activites numeriques (manipulation de systemes numeriques, comptage, 
lecture et ecriture de nombres). 

La prise en charge est egalement multidisciplinaire et precoce : reeducation orthophonique et 
psychomotrice, avec adaptations pedagogiques. 
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Troubles des apprentissages : enfants d'intelligence normale, pas de deficit neurologique ou sensoriel, pas 
de psychopathologie, pas de carence pedagogique. 

4. Trouble deficit de I' 'attention / hyperactivite (TDAH) 

a. Generalities 

Sa prevalence est estimee a 3-5 % des enfants d'age scolaire, avec une predominance 
masculine. 

Les troubles des apprentissages ne sont pas constants; mais environ 50 % de ces enfants 
seraient en grave echec scolaire. 

II convient de le differencier des autres causes d'instabilite psychomotrice : etats d'agitation 
secondaire a des medicaments (corticoTdes), a des maladies somatiques (endocrinopathie, epi- 
lepsie), a des troubles anxieux ou de la personnalite, mais aussi des etats de turbulence sans 
troubles de I'attention chez certains enfants. 

b. Diagnostic 

L'enfant souffre de difficultes precoces et durables dans trois domaines : 

• deficit attentionnel : 

- impossibility de maintenir son attention sur une activity, 

- distraction facile par n'importe quel stimulus exterieur; 

• hyperactivite motrice : 

- activity motrice excessive inappropriee, inefficace et desordonnee, 

- incapacity a tenir en place ; 

• impulsivity : 

- comportement desordonne voire dangereux, pas d'anticipation du danger, 

- incapacity a attendre son tour, reactions impulsives aux frustrations. 

Le diagnostic est avant tout clinique. 

Les echelles de Conners permettent une evaluation quantifiee et reproductible de la 
symptomatologie. 

Une evaluation multidisciplinaire est necessaire : examen neuropsychologique, orthophonique 
et de psychomotricity. 



TDAH : deficit attentionnel, hyperactivite motrice, impulsivite. 

c. Prise en charge 

La prise en charge est multidisciplinaire et comporte : 

• une aide psycho-educative pour l'enfant et les parents; 

• une ryyducation pour les troubles des apprentissages associys; 

• des amenagements pedagogiques. 

Un traitement pharmacologique par methylphenidate (Ritaline®) peut etre prescrit. 
Sa prescription initiale est hospitaliere, reservee aux seuls services specialises de psychiatrie, 
neurologie et pediatric, sur une ordonnance securisee d'une validity de 1 an. Le renouvelle- 
ment tous les 28 jours peut etre effectue par tout docteur en medecine. 
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Point de vue de I'expert 

Retenir de ce chapitre tres exhaustif les ages - reperes du developpement psychomoteur d'un nourrisson 
normal (tableau 3.2). 

L'expertise de I'etudiant vis-a-vis des principaux acquis (situations de normalite ou d'anormalite) pourrait 
etre evaluee a la fin d'un cas clinique. 
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Croissance normale 
et pathologique 



I. Pour bien comprendre 

II. Orientation diagnostique devant un retard de croissance 

III. Points cles a propos de certaines causes 



Items et objectifs du CNCI 

Item SI - UE2 - Retard de croissance staturo-ponderale 

■ Diagnostiquer un retard de croissance staturo-ponderale. 
Item 241 -UE 8- Hypothyroidie 

■ Diagnostiquer une hypothyroidie chez le nouveau-ne, I'enfant et I'adulte. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Avant de commencer... 

L'item « Retard de croissance staturo-ponderale » peut apparaftre difficile a aborder, dans la mesure ou il 
integre des anomalies suscepribles de concerner les deux parametres essenriels pour evaluer la croissance : 
la taille et le poids. 



L'analyse des courbes de croissance est essentielle. 

L'inflechissement ou la cassure du parametre « taille » est du domaine plus specifique de la specialite 
endocrinologique. L'inflechissement ou la cassure du parametre « poids » est du domaine plus specifique 
de la specialite gastroenterologique. 

Le diagnostic de ces anomalies impose une strategic d'investigation etiologique methodique, souvent 
ciblee selon les donnees de I'anamnese et de I'examen physique. 



I. Pour bien comprendre 

A. Croissance normale de I'enfant 

1. Points de repere a memoriser (tableau 4.1) 

Croissance ponderale : 

• poids de naissance (PN) = 3 500 g ; 

• + 30 g/j le 1 er mois, + 20 g/j le 2 e mois ; 

• 1 an : PN x 3. 



Pidiatrie 

© 2014. Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Croissance normale et pathologique 



Croissance staturale : 

• taille de naissance (TN) = 50 cm ; 

• + 25 cm la 1 re annee, + 1 0 cm la 2 e annee ; 

• 4ans:TNx2. 

Croissance du perimetre cranien (PC) : 

• perimetre cranien de naissance (PCN) = 35 cm; 

• 1 re annee = (TN/2 + 10); 

• 4 ans : 50 cm. 



Tableau 4.1. Reperes de croissance. 



Age 


Tailie (en cm) 


Poids (P en kg) 


Perimetre cranien 
(PC en cm) 


Naissance (N) 


TN = 50 


PN = 3,5 


PCN = 35 


4 mois 


60 


7 (= PN x 2) 


40 


9 mois 


70 | 9 


45 


1 an 


75 


10 (= PNx3) 


47 


4 ans 


100 (=TNx2) 


16 


50 



Nouveau-ne a terme (mensurations moyennes) : PN = 3 500 g, TN = 50 cm, PCN = 35 cm. 



2. Physiologie de la croissance staturale 

La croissance est un phenomene continu, susceptible d'etre sequence en trois parties. 
Elle est controlee par plusieurs facteurs pouvant etre intriques : genetiques (taille des 
parents, polymorphismes genetiques), hormonaux (hormone de croissance, hormones thyroT- 
diennes, hormones sexuelles), nutritionnels (malabsorption, apports), socio-economiques et 
psychoaffectifs. 

De la naissance a I'age de 4 ans : phase de croissance rapide. 

Elle est d'environ 25 cm la 1 re annee, 1 0 cm la 2 e annee (decroissance exponentielle de la vitesse 
de croissance). L'enfant se place sur son couloir de croissance genetique, qui le conduira a sa 
taille cible genetique a I'age adulte. 

De I'age de 4 ans a la prepuberte : phase de croissance presque lineaire. 

Elle est d'environ 5-6 cm/an (decroissance lineaire lente de la vitesse de croissance). L'enfant 

se situe habituellement sur le couloir de croissance initial. 

Lors de la poussee pubertaire : phase de croissance rapide a nouveau. 
Chez le gargon, la vitesse de croissance s'accelere en moyenne a I'age de 12,5 ans, pour 
atteindre une taille adulte moyenne de 178 cm en France. Chez la fille, la vitesse de croissance 
s'accelere en moyenne a I'age de 10,5 ans au moment des premiers signes pubertaires (pous- 
see mammaire), pour atteindre une taille adulte moyenne de 165 cm en France. 



L'enfant se place entre 0 et 4 ans sur son couloir de croissance genetique. 
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3. Evaluation pratique de la croissance 

Les parametres T, P et PC sont a mesurer a chaque consultation. 

La mesure de la taille (T) est chiffree en position couchee jusqu'a I'age de 2-3 ans, ensuite en posi- 
tion debout. La mesure du poids (P) est assuree sur un enfant deshabille, avec precision au 1/1 0 e de 
kilogramme. Le perimetre cranien (PC) est mesure avec un ruban metrique gradue en centimetres. 

Ces mesures vont permettre le trace des courbes de croissance de I'enfant. 

Elles vont etre comparees aux courbes de reference, dont les valeurs utilisees en France ont ete 

determinees par Sempe et Pedron. 

La croissance d'un enfant est dite normale si les parametres de T/P/PC evoluent de maniere 
parallele aux courbes de reference, dans un meme couloir, entre- 2 DS (deviations standards) 
et + 2 DS, ou entre le 3 e et le 97 e percentile. Par definition, 95 % de la population se situe 
entre ces intervalles. Un enfant dont les parametres se situent hors de ces courbes peut avoir 
une croissance normale (par definition statistique); mais le risque de pathologie entravant la 
croissance est plus eleve que dans le reste de la population. 

L'analyse des courbes de croissance doit etre rigoureuse : 

• regularity de la croissance et de la vitesse de croissance; 

• concordance entre courbe ponderale et courbe staturale ; 

• concordance (± 2 DS) avec la taille cible genetique; 

• survenue d'un inflechissement ou d'une cassure (fig. 4.1). 



Trace des courbes de croissance staturo-ponderale. 



B. Retard de croissance staturo-ponderale 

1. Definitions 

Definition d'un retard de croissance ponderale ou staturale : 

• parametre T ou P inferieur a - 2 DS; 

• changement de couloir (ralentissement de la vitesse de croissance); 

• croissance staturale < - 2 DS par rapport a la taille cible. 

La taille cible genetique correspond a la formule : moyenne de la taille du pere et de la mere 
+ (gargon) ou - (fille) 6,5 cm. Elle permet une estimation de la taille de I'enfant en fonction de 
celles de ses parents, et est a ponderer selon le gain generationnel (environ 2,5 cm). 

L'indice de masse corporelle (IMC) repond a la definition suivante : IMC = poids (en kg) 
rapporte au carre de la taille (en metre). 

L'age chronologique (AC) correspond a I'age reel selon la date de naissance de I'enfant (age civil). 

L'age statural (AS) correspond a I'age de I'enfant lorsque la taille mesuree est projetee sur la 
moyenne sur les courbes de reference. 

L'age osseux (AO) correspond a l'age de maturation osseuse selon les atlas de reference. 
S'alerter en cas de changement de couloir de courbe de croissance. 
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Fig. 4.1. Exemple de courbe staturo-ponderale : « cassure staturale». 



2. En pratique 

L'intitule de I'item « Retard de croissance staturo-ponderale » semble impliquer I'association 
d'un retard de croissance staturale et d'un retard de croissance ponderale. 

En realite, les tableaux cliniques conduisent le plus souvent a evaluer : 

• le diagnostic d'un inflechissement (ou d'une cassure) du poids isole ou anterieur a celui de 
la taille = retard ponderal parfois suivi d'un retentissement statural (avec IMC bas 
pour I'age), d'origine avant tout carentielle ou digestive; 

• ou le diagnostic d'un inflechissement (ou d'une cassure) de taille anterieur ou contem- 
porain a celui du poids = retard statural predominant (avec IMC normale pour I'age), 
d'origine avant tout endocrinienne. 

Toutes les causes de retard de croissance ponderale et/ou staturale ne seront pas develop- 
pees de maniere exhaustive dans ce chapitre. Les points importants de deux causes seront 
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detailles car susceptibles d'etre I'objet d'un cas clinique a I'ECN : le syndrome de Turner et le 
craniopharyngiome. 

La maladie cceliaque, la mucoviscidose, les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin 
(MICI), I'allergie aux proteines du lait de vache (APLV) ainsi que I'anorexie mentale de I'ado- 
lescent sont traitees dans d'autres chapitres. 

Distinguer : retard ponderal ± suivi d'un retard statural et retard statural predominant. 

II. Orientation diagnostique devant un retard 
de croissance 

A. Enquete etiologique 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• taille des parents et calcul de la tail le cible genetique; 

• notion de petite taille, de retard de croissance ou pubertaire (parents, fratrie). 

Antecedents personnels : 

• retard de croissance intra-uterin (RCIU), mensurations de naissance, pathologie neona- 
tale, 

• pathologie chronique connue, prise de medicaments au long cours (corticoides), 

• troubles du comportement alimentaire, contexte social et psychoaffectif ; 

• retard eventuel concernant les grandes etapes du developpement de I 'enfant : marche, 
langage, niveau scolaire. 

Regime alimentaire : 

• chronologie d'introduction des aliments : lait de vache, gluten ; 

• prises alimentaires actuelles (allaitement, repas), appetit. 

Symptomes eventuellement associes : 

• digestifs : anorexie, diarrhee chronique, douleurs abdominales; 

• endocriniens : polyuro-polydipsie, frilosite, asthenie, malaise, hypoglycemic; 

• evocateurs d'une tumeur intracranienne : troubles visuels, cephalees, vomissements; 

• evocateurs d'une maladie chronique. 

b. Examen physique 

Evaluation : 

• donnees auxologiques : poids, taille, IMC ; 

• stade pubertaire : classification de Tanner; 

Signes relies a une cause : 

• pathologie thyroidienne : goitre, myxcedeme; 

• anomalie de la ligne mediane : fente palatine, agenesie des incisives laterales, incisive 
mediane unique; 
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• maladie chronique : denutrition, fissure anale, souffle cardiaque, hippocratisme digital; 

• deficit en GH congenital : fades poupin, ensellure nasale marquee, front bombe, adiposite 
abdominale; 

• maladie osseuse constitutionnelle : asymetrie du segment inferieur / rachis, deformations 
des membres. 



Mensurations de naissance, taille des parents, stade pubertaire. 



2. Analyse des courbes de croissance 

Reperer 2 types de retard de croissance : 

• retard de croissance stable sur un couloir inferieur (vitesse de croissance reguliere); 

• retard de croissance avec changement de couloir (ralentissement de la vitesse de crois- 
sance) : inflechissement progressif ou cassure. 

Evaluer la concordance croissance staturale / croissance ponderale : 

• retard ponderal parfois suivi d'un retentissement statural; 

• retard statural predominant. 

Distinguer : inflechissement progressif et cassure. 



3. Enquete paraclinique 

Elle est guidee par I'examen clinique et I'analyse des courbes. 

En cas de retard ponderal predominant sans orientation clinique : 

• NFS, CRP, VS; 

• ionogramme sanguin (avec fonction renale), bilan phosphocalcique; 

• bilan hepatique; 

• IgA antitransglutaminases. 

En cas de retard statural associe ou predominant : 

• TSH et T4 ; 

• IGF-1 (Insulin Growth Factor 1) ± test de stimulation de la GH (Growth Hormone); 

• FSH et LH a I'age habituel de la puberte; 

• ageosseux; 

• caryotype standard (chez la fille); 

• IRM cerebrale (en cas de cassure staturale). 



Retard statural : caryotype standard chez la fille, IRM cerebrale en cas de cassure. 
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4. Orientation diagnostique 

Orientation de la demarche diagnostique (fig. 4.2) selon : 

• la concordance taille/poids : 

- retard ponderal ± suivi d'un retard statural, 

- retard statural predominant; 

• Panalyse de la dynamique des courbes de croissance : 

- stabilite sur un couloir inferieur, 

- changement de couloir : inflechissement progressif, cassure; 

• I'existence ou non d'un RCIU. 

RETARD DE CROISSANCE STATUROPONDERALE 

I 

® Concordance taille/poids : retard statural predominant ou retard ponderal suivi d'un retard statural 
@ Dynamique des courbes de croissance : stabilite sur un couloir inferieur ou changement de couloir 
® Presence ou non d'un RCIU 



RETARD STATURAL PREDOMINANT 



RETARD PONDERAL PUIS RETARD STATURAL 



Changement 
de couloir 



Courbe reguliere 
sur couloir inferieur 



Changement 
de couloir 



Courbe reguliere 
sur couloir inferieur 



Causes endocriniennes 

■ deficit en GH 

• hypothyroidie 

• hypercorticisme 

Causes squelettiques 

• syndrome de Turner 

■ MOC 

Maladies chroniques 



Retard simple 



Extremes de la normale 

• petite taille constitutionnelle 

RCIU sans rattrapage 



Syndromes polymalformatifs 
MOC 



Pathologies digestives 

• maladie cceliaque 

• mucoviscidose, MICI 

• APLV 

Maladies chroniques 

Maladies metaboliques 



Carence d'apports 

■ erreurs de regime 
• anorexie mentale 
Carence psychoaffective 



Extremes de la normale 

• petit poids constitutionnel 

RCIU sans rattrapage 



Fig. 4.2. Arbre diagnostique des retards de croissance de I'enfant. 

Retard ponderal parfois suivi d'un retard statural : 

• si changement de couloir (inflechissement progressif, cassure) : 

- avant tout : APLV, carences d'apports et/ou affectives, 

- parfois : maladie cceliaque, maladies chroniques, anorexie mentale, 

- plus rarement : MICI, mucoviscidose, maladies metaboliques; 

• si stabilite sur un couloir inferieur : 

- avant tout : hypotrophie ponderale constitutionnelle, 

- mais aussi : RCIU sans rattrapage. 



Retard statural predominant : 

• si changement de couloir (inflechissement progressif, cassure) : 

- avant tout : causes endocriniennes (congenitales si inflechissement progressif, acquises 
type tumeur de la region hypothalamo-hypophysaire si cassure), retard simple de crois- 
sance et de puberte, 

- plus rarement : syndrome de Turner, maladies chroniques, craniopharyngiome; 
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• si stabilite sur un couloir inferieur : 

- avant tout : petite taille constitutionnelle, RCIU sans rattrapage, 

- plus rarement : syndromes polymalformatifs, maladies osseuses constitutionnelles. 

A noter : un ralentissement de croissance staturale associe a une prise de poids doit faire 
evoquer un hypercorticisme. 

B. Retard ponderal parfois suivi d'un retard statural 

1. Causes nutritionnelles 

a. Pathologies digestives 

La malabsorption/maldigestion entraTne un deficit nutritionnel, responsable d'un retard pon- 
deral (inflechissement progressif puis cassure), suivi d'un retentissement statural. 

Ces pathologies digestives sont la maladie coeliaque et les MICI (voir chapitre 55), la muco- 
viscidose (voir chapitre 39), I'APLV (voir chapitre 33) ainsi que des pathologies hepatiques et 
pancreatiques. 

b. Carences d'apports 

Les erreurs de regime alimentaire existent chez le nourrisson. 

Certains enfants ont egalement un deficit ponderal lie a des troubles alimentaires avec 
des apports caloriques insuffisants, la cause du manque d'appetit n'etant pas claire. 
L'identif ication de ces troubles est necessaire, afin de mettre en place un enrichissement 
alimentaire calorique. 

Une douleur liee a une cesophagite compliquant un RGO peut etre parfois en cause. 
L'anorexie mentale est une cause a evoquer chez I'adolescente (voir chapitre 63). 

c. Carences nutritionnelles et psychoaffectives 

Les carences affectives peuvent entrainer un retard ponderal puis statural, combinant a la fois 
un manque d'apports alimentaires et un deficit fonctionnel en GH. 

Le comportement de ces enfants hors de leur milieu familial est significatif, avec notamment 

un app^tit normal voire augmente, et une quete affective importante. 

L'enquete sociale met en evidence de graves perturbations du comportement parental. 

2. Maladies chroniques 

Toute pathologie chronique peut avoir un retentissement sur la croissance. 
L'insuffisance ponderale t£moigne d'un desequilibre entre les apports et les besoins. 

Ces pathologies sont les insuffisances respiratoires chroniques, les cardiopathies, les insuffi- 
sances renales chroniques (tubulopathies), les pathologies hematologiques, les maladies meta- 
boliques, les deficits immunitaires. 

La plupart d'entre elles sont fortement symptomatiques et leur diagnostic deja connu au 
moment du retard de croissance. Certaines peuvent etre pauci-symptomatiques et doivent 
etre recherchees systematiquement devant un retard de croissance inexplique, en particulier 
les pathologies renales. 
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3. Extremes de la normale et RCIU 

L'hypotrophie ponderale constitutionnelle est souvent familiale. 

La courbe de poids est regulierement ascendante mais sur un couloir inferieur a la normale, 
chez des enfants a I'appetit souvent capricieux, avec un developpement psychomoteur normal 
et un tres bon eveil. 

L'hypotrophie neonatale (RCIU) est detaillee ci-apres. 



Retenir les causes «transversales» reliees au chapitre Diarrhee chronique (chapitre 55). 



C. Retard statural predominant 

1. Causes endocriniennes 

a. Deficit en hormone de croissance 

Le deficit en GH congenital n'entrame presque pas d'alteration de la taille de naissance; la 
croissance staturale s'inf lechit entre les ages de 0 et 3 ans. 

Sesprincipalescausessontdesanomaliesmorphologiquesdela region hypothalamo-hypophysaire 
(hypoplasie de l'ant£hypophyse, post-hypophyse ectopique avec ou sans interruption de tige 
pituitaire, dysplasie septo-optique), souvent associees a d'autres deficits hypophysaires. 
A la periode neonatale, il peut exister des hypoglycemics (voir chapitre 62), un micropenis chez 
le gargon. D'autres anomalies de la ligne mediane peuvent etre observees : colobome irien ou 
retinien, fente palatine, agenesie des incisives laterales. Au terme de quelques mois ou annees, 
le deficit en GH peut etre identifiable devant une obesite tronculaire, un fades poupin avec 
une ensellure nasale marquee et un front bombe. 

Le deficit en GH acquis entraine une cassure staturale (voir fig. 4.1). 
Ses principals causes sont des tumeurs de la region hypothalamo-hypophysaire (craniopha- 
ryngiome, germinome, gliome, astrocytome), I'irradiation cranienne, I'hydrocephalie, un trau- 
matisme cranien. 

Le tableau clinique du craniopharyngiome est detaille en fin de chapitre. 

Le deficit en GH idiopathique entraine un inflechissement progressif de la taille. 
Aucune anomalie de la region hypothalamo-hypophysaire n'est decelable. 
Le diagnostic repose sur 1'evaluation du taux plasmatique d'hormone de croissance au cours 
d'un test de stimulation pharmacologique, evaluant la reserve hypophysaire en GH. On conclut 
a un deficit en GH si le pic de GH est inferieur a 20 mUl/L lors de deux tests distincts. 

Ces explorations sont completees par une evaluation des taux d'IGF-1 et IGF-BP3, un age 
osseux (retarde), une exploration des autres fonctions hypophysaires (thyr£otrope, cor- 
ticotrope, prolactinique, gonadotrope), ainsi qu'une IRM cerebrale centree sur la region 
hypothalamo-hypophysaire. 



Retenir pour le deficit en GH : 

• redouter : cassure staturale, signes de tumeur cerebrale, anomalies de la ligne mediane; 

• prescrire : explorations GH + autres axes hypophysaires, IRM hypothalamo-hypophysaire. 
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b. Hypothyroidie 

L'hypothyroTdie fait I'objet d'un paragraphe specifique en fin de chapitre. 

c. Hypercorticisme 

II est le plus souvent iatrogene chez I'enfant (corticotherapie orale prolongee). 

L'origine endogene est exceptionnelle en pediatrie : maladie de Cushing (ACTH dependant) ou 

syndrome de Cushing (ACTH independant). 

La clinique est evocatrice et associe un ralentissement net de la vitesse de croissance staturale 
avec une prise de poids excessive ainsi qu'une obesite faciotronculaire, et des vergetures. 
Le diagnostic repose sur la mesure du Cortisol libre urinaire des 24 heures; celle-ci est elevee. 

Endocrinopathies : retard statural + croissance ponderale normale ou elevee (hypercorticisme). 

2. Causes squelettiques 

a. Syndrome de Turner 

Le syndrome de Turner fait I'objet d'un paragraphe specifique en fin de chapitre. 

b. Maladies osseuses constitutionnelles (MOC) 

II existe de nombreuses MOC ou dysplasies squelettiques. 

Les plus frequemment rencontrees sont la dyschondrosteose, I'hypochondroplasie, la pseudo- 
hypoparathyroidie et les dysplasies polyepiphysaires. 

Le diagnostic repose sur I'etude de I'arbre genealogique familial (autres cas dans la famille), 
I'aspect dysmorphique (asymetrie des segments) et les radiographies osseuses. 

Retard statural chez la fille : toujours evoquer le syndrome de Turner. 



3. Extremes de la normale et RCIU 

a. Retard simple de croissance et de puberte 

C'est la cause la plus frequente de retard statural a I'adolescence. 

C'est un diagnostic d'elimination. L'exploration biologique est par definition normale. 

La croissance de la petite enfance s'effectue sur un couloir de normalite. A partir de I'age de 

7-8 ans, la vitesse de croissance se ralentit (inflechissement sans cassure). A I'adolescence, la 

puberte et la croissance pubertaire ont un demarrage tardif, accentuant ce retard. 

De tels tableaux cliniques sont souvent familiaux. 

En cas d'inflechissement statural modere (< 1 DS) avec une taille non extremement petite, un 
age osseux retarde par rapport a I'age chronologique mais concordant avec le stade puber- 
taire, I'absence de signes fonctionnels et un examen clinique normal, les examens biologiques 
sont le plus souvent inutiles. 

La surveillance sera clinique, jusqu'au debut de I'acceleration staturale contemporaine du 
demarrage pubertaire. 
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Dans les autres cas, des explorations sont necessaires pour eliminer un deficit en GH, une 
insuffisance thyroTdienne, un syndrome de Turner (fille), une MOC, une pathologie chronique. 

Aucun traitement n'est necessaire. La taille finale sera dans les limites de la normale. On peut 
neanmoins proposer, en cas de mauvaise tolerance psychologique du retard de croissance et 
du retard pubertaire, un traitement par steroTdes gonadiques a faibles doses. 

b. Petite taille constitutionnelle 

La petite taille constitutionnelle (ou familiale ou idiopathique) est egalement frequente. 

Elle est definie statistiquement par une taille < - 2 DS et done concerne 2,5 % des enfants 
sans aucune pathologie associee, dont la taille se situe en dessous de - 2 DS. 

La vitesse de croissance est reguliere (pas d'inflechissement progressif ou de cassure). La taille se 
maintient sur une deviation standard stable mais faible (< - 2 DS), proche de la taille cible genetique. 
On retrouve souvent dans la famille un parent ayant eu un mode de croissance identique. 

Le diagnostic est porte apres exclusion des autres causes, en particulier des MOC. 

Le bilan biologique (si pratique) est normal. L'age osseux est proche de I'age chronologique. 

Aucun traitement n'est necessaire. 

c. RCIU ou hypotrophie neonatale 

La definition du RCIU a ete abordee au chapitre 1. 

L'hypotrophie concerne un nouveau-ne dont les parametres de taille et/ou de poids sont situes 
a moins de 2 DS (soit le 2,7 e percentile) pour l'age gestationnel par rapport a des normes 
internationales (terme anglais de Small For Gestational Age = « petit pour l'age gestationnel »). 
Cette situation peut correspondre a un extreme de la normale (voir supra). Dans des cas plus 
rares, il existe une cause syndromique (ex. : syndrome de Silver-Russell) ou squelettique (syn- 
drome de Turner, MOC). 

La taille se normalise en general dans les 2 premieres annees de vie dans 90 % des cas. 
Au-dela, les possibilites de rattrapage sont difficiles. 

En pratique, en I 'absence de rattrapage statural post-natal, des investigations etiologiques 
doivent etre effectuees, comme devant toute petite taille. 

Un traitement du deficit statural est generalement envisage s'il reste severe, a partir seulement 
de l'age de 3 ans, si aucune autre cause n'a ete identifiee. II consiste en des injections quoti- 
diennes d'hormone de croissance synthetique par voie sous-cutanee. 



Retard simple et petite taille constitutionnelle : diagnostics d'elimination. 



III. Points des a propos de certaines causes 

A. Hypothyroid ies 

1. Generalites 

On distingue les hypothyroid ies congenitales et acquises. 

Les hypothyroi'dies congenitales sont un diagnostic exceptionnel de retard de croissance 
staturale, car tres majoritairement depistees lors du test de depistage neonatal systematique 
realise a 3 jours de vie (voir chapitre 1). Le marqueur utilise pour le depistage est le dosage 
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sanguin de la TSH; les hypothyroTdies d'origine centrale ne sont done pas depistees (rares et 
associees le plus souvent a une insuffisance antehypophysaire multiple). 

Les causes de ces hypothyroTdies peripheriques sont une anomalie de developpement de 
la thyroide (athyreose, ectopie), ou un trouble de I'hormonosynthese thyroTdienne, respon- 
sables tous deux d'une secretion insuffisante d'hormones thyroTdiennes par la thyroide. 
L'echographie et la scintigraphie thyroTdienne sont un apport essentiel pour le diagnostic 
etiologique. 

Les hypothyroTdies acquises peuvent survenir a des ages variables (pic de survenue a I'ado- 
lescence), et associent un retard de croissance staturale avec un ralentissement de la vitesse 
de croissance, un goitre, un surpoids, une frilosite, rarement un ralentissement intellectuel. 
Ses causes sont essentiellement la thyroTdite de Hashimoto (origine peripherique), plus rare- 
ment une tumeur de la region hypothalamo-hypophysaire (origine centrale, s'integrant dans 
le cadre d'un deficit hypophysaire multiple). 



Cause frequence d'hypothyroTdie acquise : thyroTdite de Hashimoto. 



2. Enquete diagnostique 

Le diagnostic positif d'insuffisance thyroTdienne repose sur un dosage de T4 libre (T4L); celui-ci 
est bas. 

L'evaluation de la TSH permet de distinguer les hypothyroTdies d'origine peripherique (TSH 
elevee), des hypothyroTdies d'origine centrale (TSH basse ou normale). 
Le caractere auto-immun des thyroidites de Hashimoto est atteste par la positivite des anti- 
corps antithyro'Tdiens (antithyroglobuline, antithyroperoxydase) et par I'heterogeneite du tissu 
thyroTdien (echographie de la thyroide). 

L'age osseux est habituellement retarde, et inferieur a I'age statural. 



HypothyroTdie peripherique : T4L bas et TSH elevee. 



3. Principes therapeutiques 

La prise en charge repose sur un traitement hormonal substitutif a vie par levothyroxine. 
II necessite une surveillance clinique et biologique reguliere. 

Les formes transitoires sont rares et surtout en relation avec les hypothyroTdies subcliniques 
(hypothyroTdies partielles et compensees). 

B. Syndrome de Turner 

1. Generalites 

Le syndrome de Turner (ST) est une affection genetique rare. 
II affecte 1/2 500 nouveau-nes de sexe feminin (exclusivement). 
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Le ST est lie a I'absence totale ou partielle d'un chromosome X : 

• surtout : monosomie du chromosome X (45 XO) et formes en mosai'que (45 XO, 46 XX); 

• rarement : anomalies de structure du chromosome X voire Y. 

2. Diagnostic 

a. Modes de presentation 

F_voquer le diagnostic de ST : 

• foetus : anomalies echographiques (nuque epaisse, hygroma kystique, cardiopathie, 
RCIU); 

• nouveau-ne : lymphoedeme des extr£mites et RCIU (syndrome de Bonnevie-Ullrich); 

• nourrisson et enfant : deficit statural ± phenotype clinique evocateur; 

• adolescente : deficit statural ± phenotype clinique evocateur, retard pubertaire; 

• adulte : petite taille, phenotype clinique evocateur, amenorrhee ou infertility. 

Les differentes formes cytogenetiques expliquent la variability d'expression clinique. 
La monosomie X est associ£e a un phenotype plus severe que les formes mosai'ques. 

Evoquer un ST chez une fille en cas de : retard statural (meme isole), coarctation de I'aorte. 

b. Caracteristiques cliniques 

Le ST associe pratiquement toujours : 

• un retard de croissance predominant sur la taille ; 

• une insuffisance ovarienne. 

Le retard statural s'aggrave au cours des annees. 

Un RCIU est retrouve dans 50 % des cas. L'evolution spontanee montre un inflechissement 
statural progressif des I'age de 3 ans, de sorte que la taille moyenne a I'age de 5-6 ans 
se situe souvent au-dessous de - 2 DS. Parfois, cet inflechissement est plus tardif (voire 
pubertaire). A la puberty, ce retard statural s'accentue du fait de I'absence de poussee 
pubertaire. 

La taille adulte finale en I'absence de traitement est en moyenne de 143 cm en France, avec 
des variations individuelles en fonction des failles parentales. 

L'insuffisance ovarienne est quasi constante, avec retard pubertaire et infertility. 

Une puberty spontanee est parfois possible, mais une non-progression pubertaire survient 

ensuite. Une grossesse spontanee est exceptionnelle. 

Les signes du phenotype turnerien sont tres variablement presents. 
L'aspect physique evocateur est lie essentiellement a des anomalies osseuses et cutanees. Ainsi, 
on peut trouver : un aspect general trapu avec un cou court bref et large (parfois un ptery- 
gium colli), une implantation basse des cheveux et des oreilles, un epicanthus, un palais ogi- 
val, un thorax large avec ecartement mamelonnaire, un cubitus valgus, des naevi pigmentaires 
multiples. 

L'intelligence est le plus souvent normale, en dehors des formes avec chromosome X en 
anneau. Quelques diff icultes peuvent survenir pour les performances mathematiques. 
Des troubles psychologiques tels que la perte d'estime de soi doivent etre recherches. 
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Retard statural et insuffisance ovarienne = constants. Phenotype turnerien = variable. 



c. Bilan initial au diagnostic 

Confirmation diagnostique : 

• caryotype standard post-natal; 

• analyse sur au moins 20 cellules avec recherche de mosai'cisme. 
Malformations et/ou maladies associees a rechercher : 

• cardiovasculaires : coarctation de I'aorte, bicuspidie aortique, HTA, dilatation et dissection 
aortiques; 

• renales : reins en fer a cheval, uropathies malformatives; 

• ORL : otites a repetition, hypoacousies et surdites; 

• maladies auto-immunes : thyroTdite de Hashimoto, maladie coeliaque. 



Confirmation diagnostique : caryotype standard post-natal. 



3. Principes therapeutiques 

La correction du deficit statural fait appel au traitement par I'hormone de croissance synthetique. 
II est debute vers I'age de 3-4 ans ou des le diagnostic. L'objectif est d'ameliorer le pronostic 
statural spontane (taille adulte finale). 

La correction de I'insuffisance ovarienne fait appel au traitement oestroprogestatif substitutif. 
Un traitement par oestrogenes est debute vers I'age de 12-13 ans. L'objectif est de maintenir 
des faibles doses d'oestrogenes suffisantes pour induire un developpement pubertaire satisfai- 
sant, sans induire de progression excessive de la maturation osseuse. 
Un relais par traitement oestroprogestatif est mis en ceuvre apres une periode d'impregnation 
cestrogenique suffisante, jusqu'a I'age physiologique de la menopause. 

Le ST est pris en charge a 100 %, au titre de I'ALD. 

Un soutien psychologique et I'aide d'associations de malades peuvent s'averer utiles. 



Traitements hormonaux pour optimisation de la croissance et de I'induction pubertaire. 

C. Craniopharyngiome 

1. Generalites 

II represente environ 10 % des tumeurs intracraniennes de I'enfant. 
II s'agit d'une tumeur intracranienne benigne d'origine embryonnaire. 
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Elle se developpe le plus souvent au niveau intra- et suprasellaire. 

Bien que de nature benigne, elle est potentiellement grave en raison des sequelles qu'elle 
entraine sur les structures anatomiques voisines (hypothalamus, chiasma et nerfs optiques). 

Tumeur intracranienne benigne potentiellement grave. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Age au diagnostic : 5 a 14 ans. 

Association a des degres variables de : 

• signes ophtalmologiques : 

- baisse d'acuite visuelle uni- ou bilaterale, amblyopie, 

- scotome et autres atteintes du champ visuel, paralysie oculomotrice, 

- oedeme papillaire ou atrophie optique (au fond d'ceil); 

• signes endocriniens : 

- retard statural predominant avec cassure (deficit en GH), 

- retard pubertaire (insuffisance gonadotrope), 

- diabete insipide, asthenie, prise de poids, autres deficits antehypophysaires; 

• signes neurologiques : 

- signes d'HTIC, cephalees isolees, 

- troubles neurovegetatifs, troubles des fonctions superieures (tardifs), 

- deficit moteur, crise d'epilepsie (rare). 

b. Enquete paraclinique 

IRM cerebrale avec injection : 

• imagerie de choix pour les tumeurs intracraniennes de I'enfant; 

• affirme la presence de la tumeur et apprecie les rapports de proximite. 

Autres bilans : 

• neuro-ophtalmologique : apprecie le retentissement de la tumeur; 

• endocrinien : recherche des deficits antehypophysaires, un diabete insipide. 

Triade clinique : signes ophtalmologiques/endocriniens/neurologiques. 

Triade paraclinique : IRM cerebrale, bilan neuro-ophtalmologique, dosages hormonaux. 



3. Principes therapeutiques 

Le traitement de premiere intention est la chirurgie. L'exerese tient compte des risques fonc- 

tionnels lies aux structures anatomiques de voisinage (hypothalamus). 

La radiotherapie est indiquee en seconde intention en cas d'exerese incomplete ou de recidive. 

La correction des deficits hypophysaires doit etre assume. 
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Ces derniers sont quasi constants, soit presents des la decouverte de la tumeur, soit secon- 
dares a I'acte de resection chirurgicale. 

Une substitution hormonale en L-thyroxine et hydrocortisone, parfois en desmopressine, 
est prescrite a vie. Un traitement substitutif par GH est discute dans I'enfance et parfois 
aussi a Page adulte, afin de prevenir les complications metaboliques et cardiovasculaires 
liees a la carence en GH. Un traitement substitutif de I'axe gonadotrope est mis en place a 
I'adolescence. 

La surveillance est prolongee : examens neuro-ophtalmologiques et IRM cerebrale. 
La prise en charge du handicap est a prevoir en cas de sequelles ophtalmologiques. 
Le taux de survie a 10 ans est d'environ 70 %. 



Prise en charge : exerese chirurgicale, substitution des deficits hormonaux. 



& 

Point de vue de [expert 

Un item ouvrant vers des cas cliniques multiples : 

• gastroenterologiques autour d'une cassure ponderale; 

• endocrinologiques autour d'une cassure staturale (sans oublier que la plupart des retards 
staturaux sont des petites tallies constitutionnelles ou des retards pubertaires simples). 

Le syndrome de Turner est une question appreciee par les endocrinologues pediatres. 
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Puberte normale 
et pathologique 

I. Pour bien comprendre 

II. Puberte precoce 

III. Retard pubertaire 

Item et objectifs du CNO 

Item 47 - L/£ 2 - Puberte normale et pathologique 

■ Expliquer les etapes du developpement pubertaire normal, physique et psychologique. 

■ Depister une avance ou un retard pubertaire. 

Avant de commencer... 

La puberte normale est une periode de transition entre I'enfance et i'age adulte. 

Elle est marquee par I'acquisition des caracteres sexuels secondaires, la maturation de la fonction secre- 
toire gonadique et I'acquisition des fonctions de reproduction. 

La premiere partie du chapitre decrit les etapes du developpement pubertaire normal. 
Les situations anormales sont ensuire explicirees : pubertes prerores et retards pubertaires. 

I. Pour bien comprendre 

A. Developpement pubertaire normal 

1. Preambule 

La puberte se definit comme I'ensemble des phenomenes physiques, psychiques, mentaux et 
affectifs, caracterisant la transition entre I'enfance et I'age adulte. 

Sur le plan physique, elle est essentiellement marquee par I'acquisition des caracteres sexuels 
secondaires et I'acceleration de la croissance staturale, ainsi que par la maturation de la fonc- 
tion secretaire gonadique et I'acquisition des fonctions de reproduction. 

Les transformations psychiques (autonomie et differenciation par rapport aux parents), men- 
tales (developpement de la pensee operatoire formelle permettant les nouvelles acquisitions 
scolaires) mais aussi affectives (debut des comportements sociaux et sexuels), s'integrent dans 
le cadre de I'adolescence. 

2. Mecanismes hormonaux 

Le developpement pubertaire est controle par des facteurs neuroendocriniens. 

Les autres facteurs influencant I'age de debut de la puberte sont genetiques et ethniques, 

nutritionnels, socio-economiques, ainsi que medicaux. 

Pidiatne 
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Le declenchement de la puberte est caracterise par la reactivation de I'axe hypothalamo- 
antehypophyso-gonadique. 

L'hypothalamus secrete la Gn-RH (Gonadotropin Releasing Factor) de maniere pulsatile, stimu- 
lant I'antehypophyse. L'antehypophyse secrete a son tour les gonadotrophines (FSH [Follicle- 
Stimulating Hormone] et LH [Luteinising Hormone]), induisant le developpement des gonades 
et la secretion des steroTdes sexuels (testosterone par le testicule chez le garcon, cestradiol puis 
progesterone par I'ovaire chez la fille). 

La croissance staturale s'accelere chez les deux sexes a la puberte, du fait de Taction stimula- 
trice des hormones sexuelles sur I'axe somatotrope. 

Les surrenales participent au developpement de la pilosite sexuelle, en augmentant la secre- 
tion des androgenes. 



Controle du developpement pubertaire par des facteurs neuroendocriniens. 



3. Acquisition des caracteres sexuels secondaires 

a. Chez la fille 

L'age de debut de la puberte chez la fille est en moyenne de 10,5 ans. 
C'est I'apparition des seins qui marque le debut de la puberte. 

Description simplifiee du developpement pubertaire normal : 

• developpement du bourgeon mammaire; 

• developpement de la pilosite pubienne puis de la pilosite axillaire; 

• modification des OGE (organes genitaux externes) avec horizontalisation de la vulve et 
augmentation de volume des levres; 

• survenue des premieres regies = menarche (environ 2 ans apres I'apparition du bourgeon 
mammaire). 

Les donnees chiffrees ci-dessus ne sont qu'indicatives. 

On considere comme physiologiques un debut de developpement mammaire entre les ages de 
8 et 13 ans et une survenue des premieres regies entre 10 et 15 ans. 

b. Chez le garcon 

L'age de debut de la puberte chez le garcon est en moyenne de 12 ans. 

C'est I'augmentation de volume des testicules qui marque le debut de la puberte. 

Description simplifiee du developpement pubertaire normal : 

• augmentation (L >25 mm ou volume >4 mL) du volume testiculaire; 

• developpement de la pilosite pubienne puis de la pilosite axillaire; 

• modification des OGE avec augmentation de la taille de la verge (>6 cm); 

• modification de la voix (14-1 5 ans), gynecomastie transitoire moderee frequente. 

Les donnees chiffrees ci-dessus ne sont qu'indicatives. 

On considere comme physiologique un debut d'augmentation du volume testiculaire entre les 
ages de 9,5 et 14 ans. 
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c. Classification de Tanner 

Elle evalue I'acquisition des caracteres sexuels secondaires. 

Parametres de cette classification : 

• developpement mammaire chez la fille (S); 

• developpement des organes genitaux externes chez le garcpn (G); 

• pilosite pubienne (P). 

Les differents stades du developpement pubertaire sont cotes de 1 (stade prepubere) a 5 (stade 
adulte), permettant d'evaluer le niveau pubertaire lors de I'examen physique (tableau 5.1). 



Tableau 5.1. Classification de Tanner. 



Developpement mammaire 


51 


Absence de developpement mammaire 


S2 


Petit bourgeon mammaire avec elargissement de I'areole 


S3 


Glande mammaire depassant la surface de I'areole 


S4 


Saillie de I'areole et du mamelon sur la glande 


S5 


Aspect adulte 


Developpement des OGE du garcon 


G1 


Testicules et verge de taille infantile 


G2 


Augmentation du volume testiculaire de 4 a 6 mL 


G3 


Augmentation du volume testiculaire de 6 a 12 mL et accroissement de la verge 


G4 


Augmentation du volume testiculaire de 12 a 16 ml et accroissement de la verge 


G5 


Aspect adulte 


Pilosite pubienne 


P1 


Absence de pilosite 


P2 


Quelques poils sur le pubis 


P3 


Pilosite pubienne au-dessus de la symphyse 


P4 


Pilosite pubienne fournie 


P5 


Aspect adulte (triangulaire chez la femme, losangique chez I'homme) 



OGE : organes genitaux externes. 



Puberte : developpement mammaire (fille), augmentation du volume testiculaire (garcon). 
Classification de Tanner evaluant I'acquisition des caracteres sexuels secondaires. 

4. Croissance staturale et maturation osseuse 
a. Croissance staturale 

L'acceleration de la vitesse de croissance staturale debute avec les premiers signes pubertaires 
chez la fille et de facpn decalee chez le gargon. 

Chez la fille, la vitesse de croissance s'eleve de 5 a 8 cm/an, permettant une croissance statu- 
rale pubertaire totale de 23-25 cm. La taille finale moyenne atteinte a I'age de 18 ans est en 
France de 165 cm. 

Chez le gargon, la vitesse de croissance s'eleve de 5 a 10 cm/an, permettant une croissance 
staturale pubertaire totale de 25-28 cm. La taille finale moyenne atteinte a I'age de 18 ans est 
en France de 178 cm. 
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b. Maturation osseuse 

Elle est evaluee par I'age osseux. 

En pratique, cet examen n'est indique qu'en cas de puberte pathologique, de retard ou de- 
celeration de la croissance. 

Une radiographic de la main gauche de face est habituellement prescrite. Le cliche est com- 
pare a un atlas radioiogique de reference (methode de Greulich et Pyle). 
L'apparition du sesamoide du pouce est contemporaine du demarrage pubertaire, a un 3ge 
osseux de 1 1 ans chez la fille, et 13 ans chez le garoon. 

Les cartilages de conjugaison sont soudes lorsque I'age osseux est a 15 ans chez la fille, et 
17 ans chez le garoon. 

Puberte : acceleration de la vitesse de croissance staturale et maturation osseuse. 



B. Developpement pubertaire pathologique 

Puberte precoce : 

• situations pathologiques = pubertes precoces centrales et peripheriques : 
-» avant 8 ans chez la fille et 9,5 ans chez le garoon ; 

• extremes de la normale = avance pubertaire isolee : 

-» entre 8 et 9 ans chez la fille et entre 9,5 et 10,5 ans chez le garoon. 

Retard pubertaire : 

• situations pathologiques = hypogonadismes centraux et peripheriques; 

• extremes de la normale = retard pubertaire simple. 

Distinguer les situations « pathologiques » des « extremes de la normale ». 



II. Puberte precoce 
A. Generalites 

On parle de puberte precoce lors de la survenue precoce de signes de puberte : 

• avant I'age de 8 ans chez la fille; 

• avant I'age de 9,5 ans chez le gargon. 

On distingue deux groupes de causes de puberte precoce : 

• puberte precoce centrale; 

• puberte precoce peripherique. 

Le developpement precoce et isole des seins (premature thelarche) ou de la pilosite (prema- 
ture adrenarche) se distingue des pubertes precoces par I'absence de developpement de tout 
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autre caractere sexuel, par I'absence habituelle d'evolutivite, par I'absence d'acceleration de la 
vitesse de croissance et d'avance importante de la maturation osseuse. 

Puberte precoce = puberte avant 8 ans chez la fille, 9,5 ans chez le garcon. 



B. Demarche diagnostique 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• ages de debut pubertaire des parents et de la fratrie, age de la menarche chez la mere; 

• tailles des parents et calcul de la taille cible genetique. 

Antecedents personnels : 

• age d'apparition des premiers signes pubertaires; 

• croissance : rechercher une acceleration de croissance staturale; 

• antecedents d'irradiation cerebrale, neurofibromatose 1 (NF1). 

Symptomes eventuellement associes : 

• nycturie ou polyuro-polydipsie; 

• signes d' hypertension intracranienne, signes visuels; 

• retentissement psychologique du developpement pubertaire. 

b. Examen physique 

Cotation du stade pubertaire (classification de Tanner) : 

• fille : developpement mammaire, pilosite pubienne; 

• garcon : volume testiculaire et longueur de verge, pilosite pubienne. 

Aspect morphologique general : 

• recherche d'un syndrome dysmorphique; 

• examen des organes genitaux externes; 

• signes d'hyperandrogenie chez la fille : 

- acne\ hirsutisme, 

- hypertrophic clitoridienne; 

• taches cutanees : 

- couleur cafe au lait : NF1 , 

- couleur chamois a bord eff range : syndrome de McCune-Albright; 

• recherche d'une dysplasie fibreuse des os : syndrome de McCune-Albright. 



Antecedents familiaux, Tanner, taches cutanees, signes d'hyperandrogenie. 



Puberte normale et pathologique 



2. Enquete paraclinique 

a. Dosages hormonaux 

Dosage des steroTdes sexuels : 

• testosterone chez le gargon, oestradiol peu utile chez la fille (variations fortes); 

• diagnostic positif de puberte precoce; 

• augmentation correlee au developpement des caracteres sexuels secondaires. 
Dosage des gonadotrophines : 

• FSH et LH, a I'etat basal et apres stimulation (test au LH-RH) ; 

• diagnostic et distinction entre pubertes precoces centrale et peripherique : 

- en faveur d'une cause centrale : valeurs elevees du pic de LH (> a celui de FSH), 

- en faveur d'une cause peripherique : valeurs indosables. 

En cas de signes d'hyperandrogenie, dosage des androgenes : sulfate de DHEA, testosterone, 
delta-4-androstenedione, 17-OH progesterone (17-OHP). 

b. Imagerie 

Age osseux : 

• appreciation de la maturation osseuse, evaluation approximative de la taille finale adulte; 

• I'age osseux est d'autant plus en avance sur I'age civil que la puberte est active. 

Echographie pelvienne chez la fille : 

• elimination d'un processus tumoral ovarien; 

• appreciation de I'impregnation cestrogenique : augmentation de la longueur du corps ute- 
rin (L >35 mm) et apparition d'un renflement du corps uterin et d'une ligne de vacuite, 
presence de follicules ovariens. 

Imagerie specifique selon I'orientation : 

• en cas de puberte precoce centrale : IRM de la region hypothalamo-hypophysaire; 

• en cas de puberte precoce peripherique : imagerie des gonades. 

Puberte precoce centrale : IRM cerebrale systematique. 



C. Orientation etiologique 

1. Pubertes precoces centrales 
a. Generalities 

Les pubertes precoces centrales sont dues a la reactivation prematuree (lesionnelle ou non) de 
I'axe hypothalamo-hypophyse-gonades. 

Elles se caracterisent par I'apparition precoce et strictement isosexuelle des caracteres sexuels 
secondaires, associee a une acceleration de la vitesse de croissance et une avance d'age osseux. 
Le developpement pubertaire est harmonieux dans les deux sexes (puberte isosexuelle). 

Les explorations paracliniques mettent en evidence des valeurs elevees de steroTdes sexuels, 
une eventuelle impregnation cestrogenique a I'echographie de I'uterus. 
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Elles orientent vers une cause centrale en cas de valeurs elevees du taux de LH a I'etat basal, 
et un pic de LH predominant et generalement superieur a celui de FSH apres stimulation (test 
au LH-RH). 

La realisation systematique d'une imagerie cerebrale peut orienter le diagnostic etiologique. 
b. Causes (tableau 5.2) 

Les pubertes precoces centrales sont bien plus frequentes chez les filles ou elles sont idiopa- 
thiques dans la majorite des cas, alors qu'elles sont plus rares chez les garcons mais souvent 
reliees a une lesion intracranienne. 



Tableau 5.2. Causes de puberte precoce centrale. 



Processus expansif intracranien 


- Tumoral : gliome du chiasma, hamartome, 

- Non tumoral : hydrocephalic kyste arachnoTdien 


Origine sequellaire 


- Meningite ou encephalite 

- Irradiation cranienne, traumatisme cranien 


Maladies generales 


- Neurofibromatose 1 

- Sclerose tubereuse de Boumeville 


Idiopathiques 


(Diagnostic d'elimination) 



Puberte precoce centrale : frequente chez la fille et souvent idiopathique. 
Redouter toujours une tumeur intracranienne, notamment chez le garcon. 



2. Pubertes precoces peripheriques 

a. Generalites 

Les pubertes precoces peripheriques sont totalement independantes de I'axe hypothalamo- 
hypophysaire et done de la secretion des gonadotrophines. La production de steroides en 
exces provient des gonades. 

Elles se caracterisent par I'apparition precoce des caracteres sexuels secondaires, associee a 
une acceleration de la vitesse de croissance et une avance d'age osseux (comme dans les 
causes centrales). 

Le developpement pubertaire se fait dans le sens du sexe de I'enfant = isosexuel (developpe- 
ment mammaire chez la fille, augmentation du volume testiculaire chez le gargon). 

A noter que le volume des testicules chez le gargon peut rester a I'etat infantile (developpe- 
ment des gonades sous la dependance des gonadotrophines, basses par retrocontrole negatif). 

Les explorations paracliniques mettent en evidence des valeurs elevees de steroides sexuels 
(androgenes ou cestrogenes selon la situation), une impregnation cestrogenique a I'echogra- 
phie de I'uterus. 

Elles orientent vers une cause peripherique en cas de valeurs indosables des gonadotrophines 
a I'etat basal et apres stimulation (test au LH-RH). 

La realisation d'une imagerie des gonades peut alors orienter le diagnostic etiologique. 

b. Causes (tableau 5.3) 

Les causes peripheriques de puberte precoce sont plus rares que les causes centrales. 
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Tableau 5.3. Causes de puberte precoce peripherique. 



Autonomie ovarienne/testiculaire 


- Syndrome de McCune-Albright 

- Kyste ovarien, tumeur ovarienne 

- Testotoxicose, tumeur testiculaire 


Tumeur secretant de I'HCG 





Puberte precoce peripherique : reliee aux gonades. 

3. Particularites : les hyperandrogenies 

Des signes isoles d'hyperandrogenie (pilosite pubienne, hirsutisme, acne, hypertrophic clitori- 
dienne) doivent conduire a evoquer une tumeur surrenalienne (dosage des androgenes, ima- 
gerie des surrenales) ou un bloc enzymatique (dosage 17-OHP). 

Savoir identifier les signes d'hyperandrogenie dans les deux sexes. 

4. Developpement precoce et isolee d'un seul caractere 
sexuel secondaire 

a. Generalities 

Ces situations se caracterisent par I'apparition precoce d'un seul caractere sexuel secondaire 
isole, sans acceleration de la vitesse de croissance ni avance d'age osseux. 

Les explorations paracliniques sont normales. 

b. Causes 

On distingue : 

• premature thelarche = developpement mammaire isole ; 

• premature pubarche (ou adrenarche) = pilosite pubienne isolee; 

• premature menarche = metrorragies isolees. 

II convient de toujours d'eliminer une avance pubertaire pathologique : 

• une puberte precoce centrale en cas de developpement mammaire isole; 

• une puberte precoce peripherique d'origine surrenalienne en cas de pilosite pubienne isolee ; 

• une tumeur ou un corps etranger en cas de metrorragies isolees. 

« Extremes de la normale » : vitesse de croissance et age osseux non modifies. 

III. Retard pubertaire 

A. Generalities 

On parle de retard pubertaire dans les situations cliniques suivantes : 

• chez le garcpn : absence d'augmentation du volume testiculaire apres I'age de 14 ans; 

• chez la fille : absence de developpement mammaire apres I'age de 13 ans; 
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• dans les deux sexes : absence de puberte complete (regies chez la fille) 4 ans apres les 
premiers signes. 

On distingue trois groupes de causes de retard pubertaire : 

• retard pubertaire d'origine centrale = hypogonadisme hypogonadotrope; 

• retard pubertaire d'origine peripherique = hypogonadisme hypergonadotrope; 

• retard pubertaire simple = extreme de la normale. 



B. Demarche diagnostique 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• ages de debut pubertaire des parents et de la fratrie, age de la menarche chez la mere, 
infertility et/ou anosmie dans la famille; 

• tailles des parents et calcul de la taille cible genetique. 

Antecedents personnels : 

• notion de cryptorchidie, micropenis; 

• croissance : rechercher un ralentissement de croissance staturale; 

• antecedents d'irradiation cerebrale, maladies chroniques. 

Symptomes eventuellement associes : 

• signes d' hypertension intracranienne, signes visuels; 

• atteinte des autres axes hypophysaires : frilosite, asthenie, polyuro-polydipsie; 

• anosmie ou hyposmie (syndrome de Kallmann); 

• anorexie, douleurs abdominales, troubles du transit; 

• signes en rapport avec une maladie chronique connue; 

• retentissement psychologique du retard pubertaire. 

b. Examen physique 

Cotation du stade pubertaire (classification de Tanner) : 

• fille : developpement mammaire, pilosite pubienne; 

• garcon : volume testiculaire et longueur de verge, pilosite pubienne. 

Aspect morphologique general : 

• recherche d'un syndrome dysmorphique : phenotype turnerien; 

• examen des organes genitaux externes : cryptorchidie, micropenis; 

• etat nutritionnel. 

Examen complet en particulier neurologique. 



Redouter une tumeur intracranienne : HTIC, atteintes des autres axes hypophysaires. 
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2. Enquete paraclinique 

a. Dosages hormonaux 

Dosage des steroTdes sexuels 

• testosterone chez le gargon, oestradiol peu utile chez la fille (variations fortes); 

• diagnostic positif de retard pubertate; 

• valeurs basses traduisant la constatation clinique de I'absence de puberte. 

Dosage des gonadotrophines : 

• FSH et LH a I'etat basal; 

• distinction entre retards pubertaires central et peripherique : 

- en faveur d'une cause centrale : FSH et LH basses (mais aussi retard pubertaire simple), 

- en faveur d'une cause peripherique : FSH et LH elevees. 

Dosages hormonaux plus specifiques : 

• inhibine B, tests de stimulation (test au LH-RH); 

• distinction entre un hypogonadisme hypogonadotrope et un retard pubertaire simple : 

- en faveur d'un hypogonadisme hypogonadotrope : valeur basse d'inhibine B, faible 
reponse au test au LH-RH, 

- en faveur d'un retard pubertaire simple : valeur plus elevee, meilleure reponse au test 
au LH-RH. 

Dosages des autres hormones antehypophysaires : 

• TSH, T4L, IGF-1, Cortisol, prolactine; 

• mise en evidence d'une insuffisance antehypophysaire multiple; 

• utile si situations evocatrices (cassure staturale, signes d'atteinte des autres axes). 

b. Autres examens (dont imagerie) 

Age osseux : 

• la puberte se produit a AO = 1 3 ans chez le gargon et AO = 1 1 ans chez la fille ; 

• un impuberisme est toujours anormal si I'age osseux est superieur a ces ages. 

Examens specifiques selon I'orientation : 

• en cas d'hypogonadisme hypogonadotrope : IRM de la region hypothalamo- 
hypophysaire ; 

• en cas d'hypogonadisme hypergonadotrope : caryotype standard. 

Hypogonadisme hypogonadotrope : IRM cerebrate systematique. 
Hypogonadisme hypergonadotrope : caryotype systematique. 

C. Orientation etiologique 

1. Retards pubertaires d'origine centrale 
a. Generalities 

Les retards pubertaires d'origine centrale (ou hypogonadisme hypogonadotrope) sont lies soit 
a une cause organique (lesions hypothalamo-hypophysaires), soit a une cause fonctionnelle 
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(maladies chroniques), soit a une anomalie moleculaire de I'axe gonadotrope (avec anosmie = 
syndrome de Kallmann, ou sans anosmie). 

On peut retrouver a I'examen des signes cliniques en faveur d'une tumeur hypophysaire ou 
d'une maladie chronique. 

Les dosages hormonaux revelent des valeurs basses de steroi'des sexuels. 

lis orientent vers une cause centrale en cas de valeurs basses des gonadotrophines; mais 

celles-ci ne permettent pas de distinguer formellement un deficit gonadotrope d'un retard 

pubertaire simple (d'ou I'interet du dosage de I'inhibine B et des tests de stimulation). 

La realisation systematique d'une imagerie cerebrale peut orienter le diagnostic etiologique. 

b. Causes (tableau 5.4) 



Tableau 5.4. Causes de retard pubertaire d'origine centrale. 



Causes organiques 


- Tumeur de la region hypophysaire : craniopharyngiome, adenome a prolactine 

- Deficit gonadotrope avec panhypopituitarisme : 

- avec ou sans syndrome de post-hypophyse ectopique 

- avec ou sans interruption de tige pituitaire 

- Deficit gonadotrope isole congenital 

- avec (syndrome de Kallmann) ou sans anosmie 

- Deficit gonadotrope syndromique 

- y compris syndromes Prader-Willi, Laurence-Moon-Biedl, CHARGE 

- Sequelles d'irradiation cranienne ou de traumatisme cranien 


Causes fonctionnelles 


- Malnutrition : malabsorption digestive (maladie coeliaque), anorexie mentale 

- Maladies chroniques : mucoviscidose, insuffisance renale 

- Pathologies endocriniennes : hypothyroidie, hypercorticisme 

- Sport intensif (fille) 



Retard pubertaire d'origine centrale : tumeur hypothalamo-hypophysaire et maladies chroniques. 



2. Retards pubertaires d'origine peripherique 
a. Generalites 

Les retards pubertaires d'origine peripherique (ou hypogonadisme hypergonadotrope) sont 
lies a une anomalie primitive des gonades. 

Des antecedents medico-chirurgicaux gonadiques ou I'existence d'un syndrome dysmorphique 
evocateur peuvent avoir une valeur d'orientation. 

Les dosages hormonaux revelent des valeurs basses de steroi'des sexuels. 

lis orientent vers une cause peripherique en cas de valeurs elevees des gonadotrophines (FSH 

surtout). 

La realisation systematique d'un caryotype standard peut alors orienter le diagnostic etiologique. 
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b. Causes (tableau 5.5) 



Tableau 5.5. Causes de retard pubertaire d'origine peripherique. 



Anomalies 
chromosomiques 


- Chez la fille : syndrome de Turner 

- Chez le garcon : syndrome de Klinefelter 


Anomalies 
gonadiques 


- Dysgenesie gonadique 

- Lesion acquise : chimiotherapie ou irradiation testiculaire, cryptorchidie operee 



Le syndrome de Klinefelter concerne 1,6 garcon pour 1 000. 

II n'entraine en general pas de retard pubertaire, mais plutot une puberte trainante, avec 
absence de developpement pubertaire complet. La morphologie est eunuchoi'de avec une 
gynecomastie frequente. La pilosite pubienne et axillaire se developpe, la verge s'allonge, mais 
les testicules ne depassent pas 35 mm de longueur. Le Ql global est proche de la normale avec 
souvent un deficit dans le domaine verbal. Le deficit gonadique s'accentue avec le temps, et 
les hommes atteints sont infertiles. 
Le caryotype le plus frequent est : 47 XXY. 

Le syndrome de Turner est traite au chapitre 4 (§ III. B. Syndrome de Turner). 



Connaitre le syndrome de Turner chez la fille. 



3. Retard pubertaire simple 

C'est le diagnostic le plus frequent, notamment chez le garcon. 

II reste en revanche un diagnostic d'elimination, difficile a distinguer des hypogonadismes 
hypogonadotropes congenitaux ou acquis. 

Le diagnostic presomptif repose sur les arguments suivants : antecedents familiaux de puberte 
tardive, inflechissement statural progressif < 1 DS (pas de cassure), retard d'age osseux (AO < 
13 ans chez le garcon, 1 1 ans chez la fille), absence de signes evocateurs de tumeur intracra- 
nienne ou de maladie chronique. 

Le dosage des gonadotrophines (valeurs alors basses) ne permet pas de differencier un 
retard pubertaire simple d'un hypogonadisme hypogonadotrope. Dans le retard puber- 
taire simple, il n'y a pas encore eu d'augmentation de la production de FSH et LH, car I'axe 
hypothalamo-hypophyso-gonadique n'est pas sorti de la quiescence de I'enfance (elle sera 
observee secondairement). 

En deuxieme intention, on peut realiser d'autres mesures hormonales (inhibine B), ou encore 
des tests dynamiques (stimulation par la LH-RH sur la FSH et la LH, stimulation par I'HCG sur 
la testosterone). 

En presence des elements presomptifs du diagnostic et en I'absence d'arguments cliniques et 
paracliniques pour un deficit gonadotrope, le diagnostic de retard pubertaire simple peut etre 
retenu. II sera confirme par le suivi jusqu'au demarrage de la puberte. Un soutien psycholo- 
gique peut etre necessaire. 

Le pronostic est bon sur le plan des developpements pubertaire et statural. 
Retard pubertaire simple : frequent chez le garcon mais diagnostic d'elimination. 



Croissance et developpement 



Point de vue de I'expert 

Une question importante a I'ECN dans le cadre du suivi d'un enfant normal. 

II convient de retenir les elements de suspicion diagnostique d'une puberte precoce ou d'un retard puber- 
tate, et les grandes regies de la conduite diagnostique suivant les causes suspectees. 
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Depistages chez I'enfant 



I. Depistage des troubles visuels 

II. Depistage des troubles auditifs 

III. Depistage des anomalies orthopediques 



Items et objectifs du CNCI 



Item 44 - UE2 - Depistage des anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de 
l'oute. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des principals anomalies 
orthopediques. 

■ Connaitre les modalites du depistage de la luxation congenitale de la hanche au cours 
des six premiers mois. 

■ Connaitre la morphologie des membres inferieurs de I'enfant et son evolution au 
cours de la croissance. 

■ Connaitre les deformations du rachis de I'enfant et de I'adolescent, les modalites de 
leur depistage, et leurs consequences. 

Item SO - UE2- Strabisme de I'enfant 

■ Argumenter les principals hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

Item 87 - UE4 - Alteration de lafonction auditive 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents et principes de traitement. 

■ Particularity chez I'enfant. 



Les depistages des troubles sensoriels et des principales anomalies orthopediques font partie des 5 axes de 
suivi de I'enfant age de 0 a 6 ans. lis s'inscrivent en particulier dans le contenu des examens medicaux de la 
naissance et des 2 e , 4', 9 e et 24 e mois, ainsi que dans ceux a I'entree a I'ecole maternelle et a I'ecole elementaire. 
Les deficits sensoriels (visuels et auditifs) constituent un handicap relationnel pour I'enfant. lis sont a haut 
risque de perturber son developpement mental et sa capacite de socialisation. 

Le medecin traitant de I'enfant a pour missions : 

• d'identifier les facteurs de risque; 

• de reperer les signes d'appel (a I'anamnese ou signales par la famille); 

• d'examiner I'enfant et de pratiquer des tests simples de depistage. 

Cette demarche rigoureuse doit permettre d'orienter eventuellement I'enfant vers un specialiste et de 
pratiquer des examens complementaires a visee diagnostique. 

Un depistage precoce permet de mettre en place un traitement qui serait moins efficace voire inoperant 
s'il etait realise plus tard. 



Avant de commencer... 



Pidiatrie 
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I. Depistage des troubles visuels 

A. Pour bien comprendre 

1. Genera I ites 

Le depistage des troubles visuels de I'enfant est un enjeu de sante publique. 

Environ 20 % des enfants ages de moins de 6 ans ont une anomalie visuelle. 

Un depistage systematique permet une prise en charge precoce et constitue le garant d'un 

pronostic visuel optimal. Institue trap tardivement, le traitement est inefficace. 

Des reperes de depistage sont inscrits dans le carnet de sante de I'enfant. 

Les situations evocatrices d'amblyopie doivent etre identifies des les premiers mois de vie, car 

il s'agit de la cause la plus frequente de mauvaise vision unilateral de I'enfant. 

Chez I'enfant plus age, le depistage des troubles de refraction est essentiel, car leur prevalence 
est elevee (20 %), et ils sont souvent responsables de diff icultes scolaires. 

2. Evolution normale de la fonction visuelle 

Le systeme visuel n'est pas mature a la naissance. Sa mise en place anatomique et fonction- 
nelle n'est pas definitive avant Page de 10 ans. 

Toute perturbation dans 1'evolution de la fonction visuelle peut entrainer une amblyopie. 
Les grandes etapes de maturation du systeme visuel sont : 

• a la naissance : fixation d'un visage a faible distance, clignement a la lumiere vive, acuite 
visuelle evaluee en moyenne a 1/20 e ; 

• entre les ages de 2 et 4 mois : mouvements de poursuite oculaire, reflexe de clignement a 
la menace, convergence normale, debut de vision des couleurs, acuite visuelle = 1/1 0 e ; 

• a I 'age de 6 mois : vision stereoscopique, acuity visuelle = 2/1 0 e ; 

• a partir de I'age de 12 mois : 1 an : acuite visuelle = 4/1 0 e , 2 ans : acuite visuelle = 7/1 0 e , 
6 ans : acuite visuelle = 1 0/1 0*. 

L'acuite visuelle est la faculte de distinguer des details fins, soit deux points distincts, et eloi- 
gnes d'une certaine distance. El le se mesure de 1 a 1 0/1 0 e en vision de loin, et de P14 a P2 en 
vision de pres. Une acuite visuelle de 10/10 e P2 correspond a une vision normale. 
Elle ne suffit pas a assurer une bonne qualite de vision. D'autres elements entrent en jeu dans 
la performance visuelle : champ visuel, sensibilite au contraste, vision des couleurs. 



Systeme visuel non mature a la naissance. Enjeux du depistage : pronostic visuel. 



B. Depister : qui? 

1. Generalites 

Tous les enfants necessitent un depistage repete des troubles visuels sachant qu'un enfant sur 
cinq age de moins de 6 ans a une anomalie visuelle. 

Un bilan visuel systematique est propose : a la naissance, au 2 e et 4 e mois de vie, entre les 
ages de 9 et 1 5 mois (periode preverbale) et entre les ages de 2 ans 1/2 et 4 ans (acquisition 
verbale). 
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Au cours de la 4 e et de la 6 e annee de vie, un examen de sante est effectue a I'ecole par la PMI 
ou la medecine scolaire. 

Le medecin doit identifier les facteurs de risque et les signes d'appel des troubles visuels. 
Un examen de I'enfant et la pratique de tests simples de depistage sont necessaires pour detec- 
ter une anomalie susceptible d'etre corrigee par une prise en charge specifique et precoce. 

2. Facteurs de risque 

La mise en evidence d'un ou plusieurs de ces FDR doit rendre tres attentif des la naissance 

(tableau 6.1). 

Elle conduit systematiquement a realiser un examen ophtalmologique avec refraction apres 
cydopegie entre les ages de 3 et 12 mois, meme en I'absence de signes d'appel. 



Tableau 6.1. Facteurs de risque de troubles visuels (SFP). 



Antecedents personnels 


- Prematurite, souffrance cerebrale, toute reanimation 

- Petit poids de naissance (< 1 500 g) 

- Surdite 

- Troubles neuromoteurs, IMC 

- Anomalies chromosomiques (trisomie 21) 

- Craniostenoses, dysostoses craniofaciales 

- Embryofoetopathies (toxoplasmose...) 

- Exposition in utero a la cocaine, I'alcool 


Antecedents familiaux 


- Strabisme ; troubles severes de la refraction : myopies severes et precoces ; 
amblyopie; astigmatisme 

- Maladie ophtalmologique hereditaire 



FDR a retenir : antecedents familiaux, prematurite, embryofoetopathies. 

3. Signes d'appel 

Ces signes d'appel sont a rechercher par Panamnese, ou rapportes par les parents (tableau 6.2). 
lis imposent des leur mise en evidence une consultation rapide avec un ophtalmologiste. 



Tableau 6.2. Signes d'appel de troubles visuels (SFP). 



Age 


Signes d'appel 


Suspecter 


Avant 4 mois 


- Anomalie objective au niveau des paupteres, des 
globes oculaires, des conjonctives, des pupilles, 
(leucocorie) 

- Strabisme 

- Nystagmus 

- Torticolis 

- Une anomalie du comportement evoquant un 
trouble visuel : manque d'interet aux stimuli 
visuels, absence du reflexe de fixation apres 1 mois, 
absence de reflexe de clignement a la menace apres 
3 mois, de poursuite oculaire apres 4 mois; retard 
d'acquisition de la prehension des objets 

- Plafonnement ou errance du regard, enfant qui 
appuie sur ses yeux 


-» Tout strabisme constant avant 4 mois 
est pathologique 

-* Tout signe d'appel doit motiver la 
realisation d'un examen ophtalmologique 
-» Une anomalie de la cornee 
et/ou I'existence de leucocorie et/ou un 
nystagmus d'apparition recente imposent 
un examen ophtalmologique dans les jours 
qui suivent 



(Suite) 
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Tableau 6.2. Suite. 



Age 


Signes d'appel 


Suspecter 


De 6 mois 
a I'age verbal 


- Idem signes precedents 

- Enfant qui se cogne, tombe souvent, butte 

sur les trottoirs, plisse des yeux, fait des grimaces, 
ferme un ceil au soleil 

- Comportement anormal comme une indifference 
a I'entourage 


— ► Un strabisme meme intermittent, 
est toujours pathologique apres 4 mois 
-» Tout signe d'appel evoquant 
une amblyopie impose un bilan 
ophtalmologique 


Entre 2 
et 5 ans 


- Idem signes precedents 

- Retard d'acquisition du langage 

- Lenteur d'execution 

- Fatigability, dyspraxies 


-»■ Toute difficulty a la realisation des 
taches necessitant une attention visuelle 
doit faire rechercher un trouble visuel 


Chez I'enfant 
plus grand 


- Lecture trop rapprochee, gene a la vision de loin 

- Confusion de lettres, fatigue a la lecture, cephalees, 
clignements et plissements des paupieres, rougeur 
et picotements oculaires 



Signes d'alerte a retenir : absence de poursuite oculaire, retard psychomoteur. 



C. Depister : comment et quoi? 

1. Examens de depi stage 

a. Principes et definitions 

Le medecin traitant doit pouvoir realiser un examen clinique et des tests de base. 

De bonnes conditions d'examen sont indispensables : enfant calme n'ayant ni faim ni sommeil, 
lumiere douce non eblouissante. 

En cas d'anomalies ou d'incertitude, I'enfant doit etre adresse au medecin specialiste. 

La leucocorie est un reflet blanc dans la pupille pouvant etre observe par les parents (photo 
avec flash par exemple). El le doit faire rechercher un retinoblastome, une cataracte. Une prise 
en charge rapide est necessaire. 

Le nystagmus se traduit par des mouvements saccades des yeux le plus souvent horizontaux, 
parfois verticaux ou rotatoires. II peut etre congenital ou acquis. 

Le signe de la toupie s'applique a un enfant dont I'ceil amblyope ne permet pas de regarder 
un objet place du meme cote que I'ceil atteint. L'enfant tourne alors la tete afin de continuer 
a regarder I'objet avec I'ceil sain contralateral. 

Le test de Lang utilise une planche comportant un nuage de points apparemment disposes au 
hasard, placee devant I'enfant. Elle laisse voir des dessins en relief en cas de vision stereosco- 
pique normale. 

b. Bilans visuels 

A tout age : 

• examen des paupieres : ptosis, epicanthus, angiome; 

• examen des globes oculaires : microphtalmie, buphtalmie (augmentation de taille du globe 
oculaire); 

• examen des conjonctives : rougeur, larmoiement (obstruction du canal lacrymal); 

• examen des cornees : opacite (cataracte), megalocornee (glaucome); 

• examen des pupilles : leucocorie (retinoblastome, cataracte), anisocorie (neuroblastome). 
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Au cours des premieres semaines de vie : 

• reflexe photomoteur : absence de clignement a la lumiere; 

• lueur pupillaire : trouble des milieux transparents; 

• reflets corneens : strabisme. 

A I'age de 4 mois : 

• fixation monoculaire et binoculaire : absence de reflexe de fixation; 

• poursuite oculaire : nystagmus, amblyopie. 

Entre les ages de 9 et 1 5 mois : 

• occlusion alternee : amblyopie; 

• signe de la toupie : anomalie de la motilite oculaire, amblyopie; 

• tests stereoscopiques (test de Lang) : amblyopie. 

Entre les ages de 2 ans 1/2 et 4 ans : mesure de I'acuite visuelle (tests de Pigassou, du Cadet) : 
anomalie de la refraction. 

A partir de I'age de 5 ans : 

• mesure de I'acuite visuelle (tests de chiffres et de lettres : tests du Cadet, echelle de 
Monoyer) ; 

• examen de la vision des couleurs (test d'lshihara) : dyschromatopsie. 
Urgence : leucocorie, cornee trouble, megalocornee, strabisme constant, nystagmus. 

2. Points des a propos de certaines causes 
a. Strabisme 

Le strabisme est une anomalie de la vision binoculaire caracterisee par la deviation des axes 
visuels. 

Un strabisme intermittent et alternant peut traduire, jusqu'a I'age de 4 mois, un simple retard 
de I'acquisition de Poculomotricite (fig. 6.1). 




Fig. 6.1. Strabisme. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Un strabisme permanent quel que soit I'age de I'enfant, ou un strabisme decele apres I'age 
de 4 mois, doit etre considere comme pathologique. II s'agit alors le plus souvent d'un stra- 
bisme accommodatif, lie a une hypermetropie latente. II peut etre lie plus rarement a une 
cause organique (retinoblastome, cataracte congenitale). Un strabisme divergent est plus rare 
et impose un controle strict. 

Le diagnostic positif de strabisme peut etre fait par : 

• etude des reflets corneens : reflet devie pour I'ceil strabique; 

• test a I'ecran unilateral alterne : mouvement de refixation de I'oeil strabique. 

Un examen ophtalmologique specialise permet de rechercher une cause : 

• etude de la refraction sous cyclopegie : hypermetropie latente; 

• examen du segment anterieur (lampe a fente) : cataracte; 

• examen du segment posterieur (fond d'ceil) : retinoblastome. 

La complication a craindre est Pamblyopie fonctionnelle de I'ceil strabique. 



Strabisme permanent ou persistant apres I'age de 4 mois = pathologique. 
Redouter alors une cause organique : un retinoblastome ou une cataracte. 
Strabisme divergent : necessite de controle strict. 
Craindre une complication : I'amblyopie fonctionnelle de l'ceil strabique. 



b. Amblyopic 

L'amblyopie traduit une mauvaise acuite visuelle par non-usage d'un ceil. 

II s'agit d'une insuffisance uni- ou bilattrale de certaines aptitudes visuelles, principalement de 
la discrimination des formes, susceptible d'entrainer un trouble irreversible de la maturation 
du cortex visuel. 

Sa cause est le plus souvent fonctionnelle (secondaire a un trouble de la refraction ou a un 
strabisme), parfois organique (retinopathie, retinoblastome, cataracte). 

Le diagnostic positif d'amblyopie peut etre fait par : 

• test a I'ecran alterne : 

- reaction de defense a I'occlusion de I'ceil sain : amblyopie, 

- maintien impossible de la fixation par I'ceil strabique : amblyopie; 

• manoeuvres droite/gauche avec lunettes a ecran nasal : 

- si changement d'ceil fixateur : pas d'amblyopie, 

- si pas de changement : amblyopie du cote de I'oeil ne pouvant suivre I'objet. 

Un examen ophtalmologique specialist permet de rechercher une cause : 

• une anomalie de la refraction, un strabisme; 

• une affection organique sous-jacente (retinoblastome, cataracte). 

Une reeducation precoce permet souvent une recuperation visuelle des amblyopies fonction- 
nelles. 
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c. Ametropie 

L'ametropie est une anomalie de la refraction de I'ceil : 

• myopie; 

• hypermetropie (souvent physiologique chez le jeune enfant) ; 

• astigmatisme. 

Ces troubles sont frequents (pres de 20 % des enfants avant I'age de 6 ans) et entrainent une 
baisse d'acuite visuelle. 

Leur depistage repose sur les signes d'appel de malvoyance : rougeur et picotements ocu- 
laires, clignements et plissements des paupieres, lecture trop rapprochee et fatigability, 
cephalees. 

Sauf si I'acuite visuelle (AV) mesur6e est a 10/10 8 de chaque ceil, les tests d'acuite visuelle 
ne sont interpretables de facon fiable qu'apres I'age de 4 ans. Une AV < 7/1 0 e entre les ages 
de 3 et 4 ans ou une difference d'AV > 2/1 0 e entre les deux yeux sont a consideVer comme 
anormales. 



II. Depistage des troubles auditifs 

A. Pour bien comprendre 

1. Generalites 

Le depistage des troubles auditifs de I'enfant est un enjeu de sante publique. 

Environ 5 % des enfants ages de moins de 6 ans ont une anomalie auditive. 

Un depistage syst£matique (signes d'appel souvent retardes et peu specifiques) permet une 

prise en charge precoce et constitue le garant d'un pronostic auditif optimal. 

Des reperes de depistage sont inscrits dans le carnet de sante de I'enfant. 

Le depistage precoce d'une surdite de perception congenitale des les premiers mois de vie 
permet une prise en charge adaptee susceptible de reduire le developpement de troubles du 
langage, et de ne pas entraver I'insertion sociale future. 

Chez le jeune enfant, I'otite sereuse est la premiere cause de surdite (environ 15 %), avec un 
retentissement possible sur les acquisitions scolaires. 

Le vieillissement des structures anatomiques et fonctionnelles de I'oreille n'a de consequence 
sur la qualite de I'audition qu'a partir de I'age de 50 ans : c'est la presbyacousie. 

2. Classification des surdites de I'enfant 

L'oreille interne est mature avant la naissance. 

Le son est caracterise par sa frequence (son grave/aigu), exprimee en Hertz (Hz) et par son 
intensite mesuree en decibels (dB). Pour information : chuchotement = 35 dB, conversation 
tranquille = 55 dB, aspirateur = 70 dB, moto = 90 dB, discotheque = 1 10 dB. 

Les principaux types de surdite sont : 
• les surdites de perception : 

- dues a une atteinte de l'oreille interne, du nerf auditif ou des centres auditifs, 

- surtout congenitales, parfois secondaires; 
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• les surdites de transmission : 

- dues a une atteinte de I'oreille externe ou moyenne, 

- surtout acquises (otite sereuse, otite chronique), exceptionnellement congenitales (mal- 
formation de I'oreille externe ou moyenne); 

• les surdites mixtes. 

La perte audiometrique moyenne (PAM) sur les frequences 500, 1 000, 2 000 et 4000 Hz 
(utiles pour la comprehension de la parole dites frequences conversationnelles) permet de 
classer les surdites a plusieurs niveaux : legere = PAM entre 21 et 40 dB; moyenne = PAM entre 
41 et 70 dB; severe = PAM entre 71 et 90 dB; profonde = PAM >90 dB; totale (cophose) 
= PAM > 120 dB. 

La surdite peut etre stable, progressive ou fluctuante. 

Ses repercussions sont d'autant plus importantes que cette surdite est apparue precocement 
(congenitale : a la naissance, ou prelinguale : avant I'age de 2 ans) et que la perte auditive est 
importante (severe a profonde). 



Enjeux du depistage : pronostic auditif, developpement du langage, insertion sociale. 



B. Depister : qui? 

1. Genera I ites 

Tous les enfants necessitent un depistage repete des troubles auditifs. Le depistage pre- 
coce de la surdite permanente neonatale est propose systematiquement (arrete du 23 avril 
2012). 

Un bilan auditif systematique est propose a la naissance, au 2 e et 4 e mois de vie, a 
I'occasion des examens pour les certificats obligatoires de 9 mois et 2 ans, et vers I'age 
de 3 ans. 

Au cours de la 4 e et de la 6 e annee, un examen de sante est effectue a I'ecole par la PMI ou la 
medecine scolaire. 

Le medecin doit identifier les facteurs de risque et les signes d'appel des troubles auditifs. 
Un examen de I'enfant et la pratique de tests simples de depistage sont necessaires 
pour detecter une anomalie susceptible de requerir une prise en charge specifique et 
precoce. 

2. Facteurs de risque 

La mise en evidence d'un ou plusieurs de ces FDR doit conduire a une vigilance accrue vis-a-vis 
du depistage neonatal (tableau 6.3). 

Cependant, plus de la moitie des enfants qui ont une surdite de perception bilaterale congeni- 
tale n'ont aucun facteur de risque, d'ou le rationnel du depistage systematique. 



FDR de surdite congenitale : antecedents familiaux, prematurite, CMV et rubeole, malformations. 
FDR de surdite acquise : meningite bacterienne, traumatismes craniofaciaux. 
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Tableau 6.3. Facteurs de risque de troubles auditifs (SFP). 



Antecedents familiaux 


- Antecedents familiaux de surdite : prothese auditive avant I'age de 50 ans 


Antecedents personnels, 
a la naissance ou en periode 
neonatale 


- Prematurite, surtout en cas d'age gestationnel inferieur a 32 semaines revolues 
et/ou une complication cerebrale de la prematurite 

- Faible poids de naissance, surtout < 1 500 g 

- Infirmite motrice cerebrale, troubles neuromoteurs 

- Anomalies chromosomiques, en particulier la trisomie 21 ; microdeletion 22q11 

- Craniostenoses et malformations de la face 

- Embryofcetopathies (rubeole - CMV) 

- Exposition in utero aux toxiques et/ou a I'alcool et/ou au tabac 

- Anoxie perinatale 

- Hvnprbilirubinpmip avant npcpssitp imp pxsannuino-transfusion 

- Infection grave ou traitement possiblement ototoxique (aminosides...) 


Antecedents personnels en 
dehors de la periode neonatale 


- Infections graves : meningites purulentes (pneumocoque, Haemophilus, 
meningocoque) 

- Traumatismes du rocher 

- Otites a repetition 



3. Signes d'appel 

Ces signes d'appel sont a rechercher a I'anamnese, ou rapportes par les parents 

(tableau 6.4). 

lis imposent des leur mise en evidence une consultation rapide avec un specialiste ORL 



Tableau 6.4. Signes d'appel de troubles auditifs (SFP). 



Age 


Signes d'appel 


Dans les premiers mois 


- Absence de reaction aux bruits et, par contraste, reactions vives aux vibrations et au toucher 

- Sommeil trap calme 


De 3 a 12 mois 


- Sons emis non melodiques 

- Disparition du babillage 

- Absence de reaction a I'appel de son nom 


De 12 a 24 mois 


- Absence de mots 

- Communication exclusivement gestuelle de designation 

- Enfant inattentif a ce qui n'est pas dans son champ visuel 

- Emissions vocales incontrolees 


De 24 a 36 mois 


- Retard de parole et de langage 

- Troubles du comportement relationnel : retrait ou agitation 


Apres 3 ans 


- Retard de parole et de langage 

- Troubles du comportement 

- Difficultes d'apprentissage 


Dans la surdite acquise 


- Regression de I 'expression vocale 

- Deterioration de la parole articulee 

- Modification du comportement, agressivite et frayeurs surtout la nuit 



Signes d'alerte : pas de reaction aux bruits, retard de langage, troubles des interactions, difficultes 
d'apprentissage. 
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C. Depister : comment et quoi? 

1. Examens de depistage 

a. Principes et definitions 

Le medecin traitant doit pouvoir realiser un examen clinique et des tests de base. 
De bonnes conditions d'examen sont indispensables : enfant calme, local silencieux. Les tests 
de depistage peuvent etre realises en audiometrie vocale (utilisation de la voix) ou en audio- 
metrie tonale (utilisation d'instruments sonores). 
En cas d'anomalies ou de doute, I'enfant doit etre adresse au specialiste. 

Les tests utilises chez le nouveau-ne (fig. 6.2) sont la recherche d'otoemissions acoustiques 
provoquees (OEAP) ou I'enregistrement de potentiels evoques automatises (PEAA). En cas 
d'examen anormal deux fois de suite, I'enfant doit etre adresse a un centre d'audiologie pedia- 
trique pour complements d'exploration. 

L'audiogramme et les potentiels evoques auditifs (PEA) sont des examens diagnostiques et non 
de depistage. 

Le babymetre de Veit et Bizaguet delivre par un ecouteur positionne a 10 cm de I'oreille 
un bruit blanc filtre de 70-80 dB. Le declenchement de reactions comportementales 
(mimique de surprise, arret de la motricite spontanee) permet d'eliminer le diagnostic 
de surdite severe a profonde. L'absence de reponse n'est pas pour autant synonyme de 
surdite. 

Les bottes de Moatti sont des sources sonores testant des frequences aigues, medium et 
graves, a une intensite de I'ordre de 60 dB a 2 metres de distance. 

b. Bilans auditifs 

A tout age : 

• examen externe de I'appareil auditif ; 

• otoscopie. 




Fig. 6.2. Tests de depistage des troubles auditifs utilises chez le nouveau-ne 
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Chez le nouveau-ne : 

• tests objectifs en maternite : OEAP et PEAA (resultats a suivre, nouveau-ne a orienter en 
milieu specialise si anomalies); 

• tests subjectifs : reflexe cochleopalpebral, babymetre de Veit et Bizaguet (examens enta- 
ches de faux positifs et faux negatifs). 

Entre les ages de 4 mois et 2 ans : 

• reflexe d'orientation-investigation : test ou boites de Moatti, reaction au pr6nom (age 
> 6 mois); 

• OEAP (en milieu specialise). 

Entre les ages de 2 et 4 ans : 

• reflexe d'orientation-investigation : reaction au pr£nom, mots familiers; 

• test a voix nue : imagier (animaux ou objets familiers a designer). 

A partir de I'age de 4 ans : 

• audiometrie vocale de depistage : tests de designation (mots/images); 

• audiometrie tonale de depistage : quantification de seuils auditifs a I'aide d'un casque. 



Chez le nourrisson : sources sonores calibrees, reaction au prenom. 

2. Points des a propos de certaines causes 

a. Surdite de perception congenitale 

Les causes sont multiples : causes genetiques de transmission dominante ou recessive (isolee 
ou s'integrant dans un syndrome polymalformatif), embryofcetopathies (CMV, rubeole, toxo- 
plasmose) et toxiques durant la grossesse (aminosides), causes perinatales (prematurite, anoxie 
cerebrale, hyperbilirubinemie). 

Les traitements sont selon les cas : le port de protheses auditives, une reeducation ortho- 
phonique, la pose d'implants cochleaires en cas de surdity profonde bilaterale. 
Les prises en charge sociale et psychologique ne doivent pas etre negligees (conseils aux 
parents, orientation vers le CAMSP et la MDPH). 

b. Otite sereuse 

C'est la cause la plus frequente des surdites de transmission des enfants ages de 2 a 7 ans. 
La baisse d'audition due a une otite sereuse est tres variable, de 5 a 40 dB. 

L'otoscopie identifie un epanchement retrotympanique sans inflammation, donnant un aspect 
caracteristique de tympans ambres, mats et retractes, parfois associe a un niveau liquidien ou 
des bulles retrotympaniques (fig. 6.3). 

Le tympanogramme est plat (perte de I ' a 1 1 u re normale en toit de pagode). 

Un traitement medicamenteux ou en cas d'echec la pose d'aerateurs transtympaniques 
peuvent etre indiques en cas de retentissement sur le langage ou la scolarite. 
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Fig. 6.3. Otite sereuse. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



c. Surdite d'apparition brutale 

La 1 re cause est le bouchon de cerumen. La 2 e cause par ordre de frequence decroissante est 
I'aggravation d'une otite sereuse ou le barotraumatisme (voyage en avion, en train). 

Une fois ces causes eliminees, il faut evoquer une surdite de perception brusque et adresser le 
patient a un specialiste ORL pour bilan et traitement. 

d. Presbyacousie 

Nos oreilles vieillissent, plus ou moins vite selon notre capital genetique et notre mode de vie 
(traumatismes sonores). 

Le 1 er symptome est une difficulty a suivre les conversations en milieu bruyant, alors que tout 
va bien dans le calme et si I'interlocuteur est bien eclaire et de face. 

Une reeducation orthophonique (aide a la lecture labiale) et des protheses auditives permet- 
tront au patient de continuer a converser avec ses semblables et a ne pas s'isoler. Les protheses 
auditives peuvent en plus faire disparaTtre les acouphenes. 



III. Depistage des anomalies orthopediques 
A. Pour bien comprendre 

Parmi I'ensemble des pathologies de I'appareil locomoteur, certaines anomalies orthopediques 
ne sont responsables d'aucune symptomatologie fonctionnelle. 

Nous nous limiterons aux plus frequentes posant un probleme de sante publique : 

• chez le nouveau-ne et le nourrisson : la luxation congenitale de hanche (LCH); 

• chez I'enfant : les anomalies des axes des membres inferieurs; 

• chez I'enfant et I'adolescent : les troubles de la statique rachidienne (scoliose et cyphose). 

Si les troubles d'axe des membres inferieurs sont un motif tres frequent d'inquietude parentale, le 
diagnostic de LCH et des deformations du rachis repose sur une strategie de depistage clinique. 
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En I'absence de diagnostic et de traitement precoce de ces anomalies, le risque de sequelles 
fonctionnelles lourdes engageant le pronostic d'insertion sociale ne peut pas etre sous- 
estime. En outre, la prise en charge therapeutique, si elle est trap tardive peut s'alourdir 
considerablement. 



Le depistage precoce est un vrai enjeu de sante publique. 

B. Luxation congenitale de hanche 

1. Generalites 

La LCH concerne 3 a 20 enfants pour 1 000 naissances, avec 4 filles pour 1 gargon. 

II s'agit de la consequence d'une anomalie de developpement antenatal de la hanche qui se 
manifeste a la naissance par une instability de I'articulation (tres rarement par une luxation vraie). 
En I'absence de traitement adapte, certaines hanches se stabilisent en bonne place spontane- 
ment. D'autres se luxent progressivement au cours des premieres semaines de vie. 

2. Depister : qui ? 

Tout nouveau-ne doit faire I'objet d'un depistage clinique a la naissance. Ce depistage doit 
etre repete a chaque consultation medicale jusqu'a I'age de la marche. 
L'existence de facteurs de risque renforce cette obligation de depistage. L'absence de facteur 
de risque ou la normalite des examens anterieurs ne dedouane en aucun cas de cette obligation. 

Les facteurs de risque actuellement reconnus sont : 

• les antecedents familiaux de LCH (diagnostic confirme et en ligne directe); 

• la presentation en siege (y compris version tardive) et quel que soit le mode d'accouchement; 

• la limitation de I'abduction uni- ou bilaterale de hanche par hypertonie des adducteurs; 

• le bassin asymetrique congenital; 

• les anomalies posturales associees temoignant d'une contrainte antenatale importante 
(genu recurvatum et torticolis). 



Le depistage de la LCH est clinique. 

II doit etre repete lors de chaque examen, de la naissance a I'age de la marche. 



3. Depister : comment? 

a. Principes 

Le depistage est clinique. 

On doit rechercher 2 signes cliniques importants : une limitation du volant d'abduction, une 
instability de la hanche. On peut aussi noter une asymetrie des plis et une asymetrie de lon- 
gueur des membres inferieurs. 

L'enfant doit etre examine totalement deshabille, sur un plan plat. II doit etre aussi relache que 
possible, calme le cas echeant par une tetine ou un biberon. Si les conditions de relachement 
optimal ne sont pas reunies, I'examen doit etre repete quelques heures plus tard. 
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b. Limitation d'abduction 

Normalement, sur un nourrisson couche sur le dos, hanches flechies a 90°, I'abduction egale 
ou depasse 60° pour chaque hanche. 

Une limitation de I'abduction (ou du volant d'abduction) en dega de 60° constitue un facteur 
de risque tres important imposant le recours a I'imagerie et au moindre doute a I'orthopediste 
pediatre (fig. 6.4). 




Fig. 6.4. Limitation d'abduction du cote droit, 
c. Instability de la hanche 

L'instabilite de la hanche doit etre recherchee par la manoeuvre de Barlow (fig. 6.5). C'est la 
technique la plus sensible; elle permet de depister tous les types d'instabilite de hanche en 
examinant une hanche a la fois. 

Le ressaut est le signe pathognomonique de l'instabilite de la hanche. 

Dans un premier temps, la hanche est placee en adduction, rotation externe, en exercant une 
pression axiale sur le genou (fig. 6.5A). La perception du ressaut traduit le franchissement 
par la tete femorale du rebord cotyloTdien. En fonction de I'importance de cet obstacle que 
franchit la tete femorale, le ressaut sera plus ou moins bien pergu; absent, il fait place a une 
sensation de « piston ». 




Fig. 6.5. Manoeuvre de Barlow : examen de la hanche gauche d'un nourrisson. 

A. La premiere partie de la manoeuvre (pression axiale, adduction, rotation externe) provoque une luxation de la 
hanche perceptible par le ressaut sur le sourcil cotylo'idien. B. La deuxieme partie de la manoeuvre (traction axiale 
abduction, pression sur le grand trochanter) repositionne la tete femorale a I'interieur du cotyle avec la perception 
d'un ressaut de reduction. 
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La deuxieme partie de la manoeuvre consiste a placer la hanche en abduction, rotation interne, 
en exergant une traction axiale et une pression sur le grand trochanter (fig. 6.5B). La percep- 
tion d'un ressaut traduit le franchissement en sens inverse du rebord cotylol'dien par la tete 
femorale, et done le retour de la tete femorale dans le cotyle. 

Trois cas de figure sont possibles : 

• hanche luxable : la hanche est en place spontanement ; la 1 re partie de la manoeuvre permet 
de percevoir un ressaut de luxation, la 2 e partie un ressaut de reduction (ou reentree); 

• hanche lux£e reductible : la hanche est luxee; la 1 re partie de la manoeuvre ne permet de 
percevoir aucun ressaut; la 2 e partie de la manoeuvre permet de percevoir un ressaut de 
reduction; la hanche se reluxe lors du relachement de la manoeuvre; 

• hanche luxee irreductible : la hanche est luxee; on ne percoit aucun ressaut, ni de luxation 
ni de reduction. 

Retenir que la limitation d'abduction est constante. 



Le signe clinique le plus constant et le plus facile a identifier quel que soit I'age est la limitation d'abduction. 



4. Indications de I'imagerie 

L'examen clinique reste la seule methode de « depistage » d'une LCH. 

L'echographie est l'examen de choix pour I'exploration d'une hanche avant I'apparition des 
noyaux epiphysaires (age de 4 mois). La radiographic n'a aucune place dans cette periode et 
son indication n'est retenue qu'apres I'age dedication de l'echographie. 
La realisation d'une echographie est indiquee si l'examen clinique retrouve une anomalie, ou s'il 
existe des facteurs de risque. Apres I'age de 4 mois e'est la radiographic qui pourra etre realisee. 

Toute anomalie identifiee a I'imagerie requiert une prise en charge specialisee. 



L'imagerie de la hanche (echographie ou radiographic) n'est pas une technique de depistage. 
Elle n'est indiquee qu'en cas de facteur de risque ou d'anomalie a l'examen clinique. 



5. Depister : pourquoi ? 

Si la LCH vraie est exceptionnelle a la naissance, de nombreuses etudes ont montre que Pinstabi- 
lite de la hanche susceptible d'evoluer vers une luxation est presque toujours presente a la nais- 
sance. Une prise en charge adaptee, de facpn ambulatoire, dans les 5 premieres semaines de vie 
permet d'obtenir dans la tres grande majorite des cas une guerison complete et sans sequelles. 

Le diagnostic de la LCH apres I'age de 3 mois et a fortiori devant une boiterie apres I'age de 
la marche (fig. 6.6) ne peut qu'etre mis sur le compte d'un echec du depistage. Plus I'enfant 
est age et plus la prise en charge devient complexe avec des risques croissants de sequelles 
anatomiques. Pour information, en France, 182 enfants ont fait I'objet d'un diagnostic tar- 
dif apres I'age de 3 mois. Leur traitement aura coute a la sante publique 3 575 journees 
d'hospitalisation. 
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Fig. 6.6. LCH gauche diagnostiquee apres I'age de la marche. 

Le diagnostic excessivement tardif chez cette fillette de 2 ans et 7 mois qui avait echappe a tout depistage est 
une veritable catastrophe medicale, familiale et sociale. La reduction de la luxation necessitera plusieurs semaines 
d'hospitalisation et plusieurs mois d'immobilisation platree. La stabilisation necessitera au moins une intervention 
chirurgicale. Le risque de complications dominees par les troubles trophiques vient encore alourdir le pronostic. 



C. Anomalies des axes des membres inferieurs 

1. Preambule 

L'ontogenese est definie par revolution de I'anatomie de la conception a la mort. Sa connais- 
sance permet de comprendre qu'une situation anatomique normale a un age est pathologique 
a un autre. C'est ainsi que de nombreux parents et medecins s'inquietent a mauvais escient 
des axes des membres inferieurs de I'enfant au seul motif qu'ils sont differents de ceux d'un 
adulte. 

II est done important de connaitre l'ontogenese des axes des membres inferieurs de I'enfant. 
Ces axes sont demerits dans le plan transversal (leur perturbation est responsable de troubles 
rotationnels) et dans le plan frontal. 



L'anatomie de I'enfant n'est pas celle d'un adulte en format reduit! 



2. >Axes transversaux normaux et troubles rotationnels 

a. Generalities 

Les os longs des membres inferieurs ont une torsion telle que les grands axes des epiphyses 
ne sont pas paralleles. 

Au niveau du femur il existe une antetorsion femorale de 35° a la naissance. El le diminue en 
moyenne de 1° par an jusqu'a la fin de la croissance. A la maturite, I'antetorsion femorale est 
comprise entre 10 et 15°. Au niveau du tibia, la torsion est nulle a la naissance, puis apparaTt 
une torsion tibiale externe qui augmente doucement jusqu'a 30° en fin de croissance. 



II existe au cours de la croissance un mouvement inverse de torsion femorale interne et de torsion tibiale 
externe. 
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b. Diagnostic d'un trouble de torsion 

Pendant la marche, on regarde la position respective des genoux et des pieds. Normalement, 
lors de I'appui, le pied est dirige en dehors (de 8 a 10°) et le genou (la patella) est vu de face. 

Si les patellas sont en dedans, il s'agit d'un exces de torsion femorale interne. Si elles sont en 
dehors, il s'agit d'une insuffisance de torsion femorale interne. Si les pieds sont en dedans, il 
s'agit d'une insuffisance de torsion tibiale externe. Si les pieds sont en dehors, il s'agit d'un 
exces de torsion tibiale externe. 

La combinaison de ces differentes variations de torsion donnera une marche en rotation 
interne le plus souvent chez le jeune enfant (fig. 6.7) avec des risques de chutes a repetition, 
et chez le plus grand une marche en rotation externe. 

La mesure objective des rotations des membres inferieurs est faite sur un enfant place en 
decubitus dorsal en bout de table, jambes pendantes et genoux flechis a 90°. On peut tester 
ainsi toutes les amplitudes articulaires et particulierement les rotations au niveau de la hanche 
et au niveau du genou. 

Ces exces ou insuffisances de torsion ont des consequences dynamiques sur le cycle de la 
marche ou sur la course. Schematiquement, les marches en rotation interne peuvent evoluer 
vers une correction partielle ou totale en cours de croissance. Les marches en rotation externe 
evoluent peu, sans doute parce que la gene fonctionnelle est moindre. 




Fig. 6.7. Morphotype en torsion interne. 

Les patella sont en dedans (exces de torsion femorale interne), et les pieds sont en dedans par rapport aux patella 
(defaut de torsion externe du squelette jambier). 

c. Quand demander une consultation specialisee? 

Une marche en rotation interne n'est pas pathologique jusqu'a I'age de 7 ans. 
Aucun traitement orthopedique (reeducation, attelles, semelles orthopediques) ne peut pre- 
tendre corriger ces defauts. La correction, qui ne peut etre que chirurgicale, est reservee aux 
formes extremes (pas du tout de rotation externe par exemple). 

3. Axes frontaux normaux et pathologiques 
a. Generalites 

Chez I'enfant arrive a maturite, le centre de la tete femorale, le centre du genou et le centre de 
la cheville se trouvent alignes (fig. 6.8C). Les condyles femoraux et les chevilles sont au contact. 
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Fig. 6.8. Evolution du morphotype frontal des membres inferieurs. 

A. Genu varum. La distance intercondylienne (DIC) est > 0. Ici le varus est evident mais on ne peut mesurer la DIC 
car les deux chevilles ne sont pas en contact. Situation physiologique de la naissance a 3 ans. B. Genu valgum. La 
distance intermalleolaire (DIM) est > 0. Situation physiologique de 3 ans a la phase prepubertal. C. Morphotype 
aligne. Le centre de la tete femorale (F), le centre du genou (G) et le centre de la cheville (C) se trouvent alignes. 
La DIC = 0 cm et la DIM = 0 cm. Situation physiologique a partir de la periode pubertaire. 

On parle de genu varum si la distance intercondylienne (DIC) est superieure a 0 cm. 
On parle de genu valgum si la distance intermalleolaire (DIM) est superieure a 0 cm. 

Le morphotype frontal physiologique evolue pendant la croissance en 3 phases (fig. 6.8) : 

• de la naissance a I'age de 3 ans : genu varum; il diminue progressivement pour s'annuler 
entre 18 mois et 3 ans (fig. 6.8A); 

• de I'age de 2 ans a 10 ans : genu valgum; il est maximal a I'age de 3 ans chez la fille et 
4 ans chez le garcon; puis le valgus diminue progressivement et se stabilise jusqu'a la 
puberte (fig. 6.8B); 

• a partir de la puberte (1 1 ans chez la fille, et 1 3 ans chez le gargon), le morphotype frontal 
est aligne (fig. 6.8C); quand il ne Test pas parfaitement, les filles sont plutot en leger genu 
valgum alors que les gargons tendent plutot vers le genu varum. 

b. Quand demander des examens radiologiques et orienter 
vers une consultation specialised? 

Ces examens sont necessaires lorsque les deformations sont observees en dehors des ages de 
leur normalite ou si elles sont tres accentuees. 

lis s'imposent quel que soit I'age si la deformation est asymetrique et/ou douloureuse. 

Un genu varum pouvait amener autrefois a identifier un rachitisme, chez les enfants n'ayant 
pas regu une prophylaxie adaptee. Mais le plus souvent en France, il peut reveler un rachitisme 
vitamino-resistant. La maladie de Blount conduit a un genu varum uni- ou bilateral chez un 
enfant de race noire. 

Associes a une petite taille, le genu varum ou le genu valgum font rechercher une maladie 
osseuse constitutionnelle (achondroplasie, dysplasie polyepiphysaire...). 
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D. Deformations du rachis de I'enfant et de I'adolescent 

1. Preambule 

La plupart des deformations rachidiennes de I'enfant sont asymptomatiques sur le plan fonc- 
tionnel. Leur diagnostic repose le plus souvent sur un depistage systematique. Ce chapitre 
sera centre selon les objectifs de I'ECN sur le depistage, le diagnostic et les risques des seules 
scolioses a connaftre par I'etudiant. 

La scoliose est une deformation du rachis dans les trois plans de I'espace (frontal, sagittal et 
horizontal). Son diagnostic repose sur la mise en evidence de la gibbosite, pathognomonique 
de la scoliose structurale (vraie). 

La cyphose est une deformation dans le plan sagittal. El le est souvent associee a une dystro- 
phic rachidienne de croissance qui se revele au moment de la periode de I'adolescence par une 
deformation caracteristique et parfois des plaintes douloureuses. 

2. Depister : qui ? 

Dans plus de 80 % des cas, la scoliose est idiopathique. Le depistage doit etre realise de facon 
systematique a I'adolescence. 

La scoliose idiopathique concerne la fille dans 80 % des cas. Les antecedents familiaux de 
scoliose idiopathique vraie augmentent le risque d'etre porteur de cette affection. 

Certaines pathologies constituent des facteurs de risque accrus dans un contexte ou le dia- 
gnostic est le plus souvent evident (scoliose neuromusculaire, scoliose malformative dite 
congenitale, scoliose dystrophique). 

3. Depister : pourquoi ? 

La scoliose, comme la cyphose, a un risque d'aggravation d'autant plus nette que la croissance 
staturale est rapide. Toute scoliose chez un enfant est a risque d'aggravation au cours de sa 
croissance, mais le risque est maximum en periode pubertaire. 

Une scoliose d'amplitude elevee (>30°) comporte des risques non negligeables (surtout si elle 
siege dans le secteur thoraco-lombaire ou dans le secteur lombaire) et peut se compliquer 
de douleurs arthrosiques precoces a I'age adulte, de troubles respiratoires (diminution de la 
capacite vitale et du VEMS) et de troubles psychologiques lies a la « mal tolerance » d'un aspect 
dysmorphique. 

L'objectif du depistage est alors de permettre la mise en oeuvre d'un traitement precoce afin 
de stabiliser la courbure et de conduire I'adolescent a la maturite pubertaire avec une defor- 
mation rachidienne de la plus faible amplitude possible. 

Des rachialgies anorganiques sont frequentes chez I'enfant (item 92); une scoliose doulou- 
reuse doit laisser craindre une infection (spondylodiscite) ou une tumeur osseuse intra- ou 
extracanalaire (diagnostic rare mais a redouter). 

4. Depister la scoliose : comment? 

a. Principes 

La scoliose est une deformation de la colonne vertebrale parfaitement visible dans un plan 
frontal (fig. 6.9). 
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Fig. 6.9. Scoliose double chez une jeune fille de 14 ans. 

Elle presente une courbure thoracique droite de 60° et une courbure lombaire gauche de 50°. Sa maturation 
pubertaire est deja avancee. Elle n'a aucun phenomene douloureux mais la probabilite que sa scoliose s'aggrave 
a I'age adulte est tres importante. La deformation du rachis lombaire en particulier expose a un risque eleve de 
lombalgies. L'angle de Cobb est defini par les 2 lignes paralleles aux 2 plateaux vertebraux les plus inclines par 
rapport a I'horizontale. Ici T5— T1 1 pour la courbure thoracique et T1 2— L4 pour la courbure lombaire. 



Dans la tres grande majorite des cas, il s'agit d'une lordoscoliose. La cyphoscoliose est une 
entite exceptionnelle en rapport avec des deformations de forte amplitude ou associee a une 
pathologie osseuse. 

L'enfant est examine en position debout de face, de profil, de dos et en anteflexion. 

Dans le plan horizontal, il y a toujours rotation des vertebres autour de leur axe vertical 

(fig. 6.1 OA). C'est cette rotation qui se traduit cliniquement par la gibbosite (fig. 6.1 OB). 

b. Gibbosite 

Pour mettre en evidence la gibbosite, I'examinateur, assis, place l'enfant devant lui 
debout de face ou de dos. II verifie le bon equilibre du bassin (epines iliaques antero- 
superieures de face ou fossettes iliaques de dos). Les mains de l'enfant sont jointes pour 
equilibrer les epaules. L'enfant se penche en avant, mains jointes pour toucher ses pieds 

(fig. 6.1 OB). 

Le reste de I'examen confirme I'existence de la scoliose : desequilibre de hauteur des epaules, 
saillie asymetrique des scapula, desequilibre du tronc, asymetrie des plis de la taille, deviation 
de la ligne des epineuses. II est utile que le diagnostic de gibbosite soit rapporte au stade de 
developpement pubertaire (stade de Tanner, indice de Risser). 

Avant d'affirmer le diagnostic de scoliose idiopathique, il convient de rechercher les stigmates 
cliniques d'une etiologie possible : hyperlaxite tissulaire et signes cliniques associes d'une mala- 
die de Marfan, anomalie du revetement cutane avec des taches cafe au lait evocatrices d'une 
neurofibromatose, angiome ou touffe pilleuse en arriere sur la ligne mediane evocateurs d'une 
malformation vertebrale, anomalies de I'examen neurologique (asymetrie du tonus muscu- 
laire, asymetrie des reflexes, abolition des reflexes cutanes abdominaux...) qui necessiteront le 
plus souvent des explorations complementaires. 
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Fig. 6.10. Gibbosite thoracique. 

A. Coupe TDM du tronc d'un enfant ayant une scoliose thoracique droite : on note que la vertebre thoracique est 
deviee vers la droite (sur une radio de face telle que la figure 6.9, cela correspond a la courbure a convexite droite). 
Mais surtout, on note que I'axe antero-posterieur de la vertebre est oriente en avant et a droite. Le corps vertebral 
est done fortement translate a droite alors que la ligne des epineuses reste proche de I'axe du tronc. Cette rotation 
de la vertebre entraine du cote droit la saillie des cotes en arriere et souvent leur effacement en avant de sorte 
que Ton peut aussi observer du cote oppose la deformation inverse (effacement posterieur gauche des cotes et 
gibbosite thoracique anterieure gauche). B. Aspect clinique de la gibbosite chez le meme patient. Quand I'enfant 
est place en anteflexion, face a I'operateur, le regard tangentiel permet de voir une image similaire a la coupe 
TDM. Le relief costal du cote droit realise la gibbosite (mesuree par la distance « g » qui separe I'horizontale au 
sommet de la gibbosite de la surface du thorax a un point equidistant par rapport a la ligne des epineuses). 



Le depistage de la scoliose repose sur la mise en evidence d'un diagnostic de gibbosite. 

Ce qui n'est pas une scoliose : une attitude scoliotique (bassin equilibre; pas de rotation vertebrale; dispa- 

rition de la deviation sur un cliche en decubitus). 



c. Premier bilan d'imagerie 

II comporte une radiographie du rachis en entier de dos et de profil en position debout 
(fig. 6.9). Cette radiographie permettra de calculer Tangle de Cobb dont revaluation facilite la 
surveillance de la scoliose et son evolutivite. Le cliche de profil met en evidence les courbures 
sagittales. II n'est pas necessairement repete au cours de la surveillance. Idealement, I'enfant 
est place de dos pour diminuer I'exposition des gonades, des seins et de la thyroi'de. 



La radiographie du rachis en entier en position debout constitue la base de la surveillance de la statique 
rachidienne. 



5. Attitude pratique en cas de scoliose 

Si la deformation est de faible amplitude (angle de Cobb <15°) et si I'enfant est encore en 
periode de croissance, une devaluation clinique et radiologique est indispensable dans un 
premier temps avec un rythme semestriel. 

Les controles peuvent etre espaces progressivement. En cas d 'evolutivite, le retour au specia- 
liste orthopediste pediatre est indispensable. 
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La base de la prise en charge d'une scoliose evolutive est, selon les conferences de consensus, 
toujours orthopedique et repose sur la mise en place d'un corset. 

La reeducation (kinesitherapie) est complementaire du traitement orthopedique. Aucune acti- 
vity sportive n'est contre-indiqu£e. 

Le traitement chirurgical est reserve aux formes severes de scoliose, diagnostiquees tardive- 
ment ou ayant echappe au traitement orthopedique. II est assure par une arthrodese verte- 
brale qui maintient I'alignement corrige des vertebres. 

Question pour le clinicien (I'etudiant) devant une suspicion diagnostique de scoliose : 

• est-ce une scoliose et non une attitude scoliotique ? 
-» gibbosite et mesure de Tangle de Cobb = scoliose; 

• est-ce une scoliose idiopathique? 

-* examen clinique : dysmorphie, examen neurologique, examen cutane, hyperlaxitetissulaire; 

• a quel stade de croissance et de maturation le diagnostic doit-il etre porte? 
-» le plus tot possible par un depistage systematique (gibbosity); 

• quel est le potentiel evolutif de cette scoliose ? 

-* il est apprecie par des examens cliniques et radiologiques repetes; 

• quelle orientation proposer a la famille? 

-> orthopediste pediatre en cas de scoliose evolutive et/ou severe. 



6. Depister la cyphose : comment? 

La cyphose est une deformation du rachis dans le plan sagittal. Le plus souvent, il s'agit d'une 
augmentation de la cyphose physiologique du secteur thoracique (fig. 6.11 A), mais il peut 
aussi s'agir d'une diminution voire d'une inversion de la lordose du secteur cervical ou du 
secteur lombaire. 




Fig. 6.11. Cyphose de dystrophie rachidienne de croissance. 

A. Cyphose thoracique chez un adolescent. Elle est mesuree cliniquement par les fleches des processus epineux au 
plus creux de chaque lordose cervicale et lombaire. Cet adolescent a des douleurs du rachis thoracique en rapport 
avec sa dystrophie osseuse. A I'age adulte il risque de souffrir de cervicalgies ou de lombalgies en rapport avec 
les hyperlordoses compensatrices qu'il developpe. B. Images de dystrophie rachidienne de croissance (maladie 
de Scheuermann) chez le meme patient. Les plateaux vertebraux sont irreguliers et ont perdu leur parallelisme. 
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Les consequences de cette seule deformation sont essentiellement disgracieuses, mais aussi 
douloureuses a I'adolescence ou a I'age adulte. 

La dystrophie rachidienne de croissance (maladie de Scheuermann) est la 1 re cause de 
cyphose de I'adolescent (fig. 6.1 1B). Les douleurs se situent essentiellement au sommet de la 
deformation. 

Les autres causes (malformation congenitale ou maladie osseuse constitutionnelle) s'inscrivent 
dans un contexte devaluation specialisee. 

1 

Point de vue de I'expert 

Les depistages des troubles visuels et auditifs ainsi que des anomalies orthopediques font partie des exa- 
mens systematiques de I'enfant bien cibles sur le camet de sante. 

Leur prise en charge precoce est susceptible de reduire les complications possibles en preservant le pro- 
nostic et d'ameliorer la qualite de vie a I'age adulte des enfants concernes. 

Connaitre pour I'ECN : 

• les facteurs de risque et les signes d'appels des troubles sensoriels; 

• les facteurs de risques, les signes diagnostiques cliniques (sans description detaillee des techniques 
d'examen) et radiologiques de la luxation congenitale des hanches et des scolioses, ainsi que les conse- 
quences possibles a I'age adulte de la meconnaissance du diagnostic. 
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Suivi medical de I'enfant 

I. Pour bien comprendre 

II. Examens de sante obligatoires 

III. Institutions de prise en charge 

IV. Mortalite et morbidite infantiles 

V. Annexes 

Items et objectifs du CNCf 

Item 44 - UE2 - Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des 
anomalies orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine 
scolaire. Mortalite et morbidite infantiles 

■ Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de 
I'ouTe. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des principals anomalies 
orthopediques. 

Item 55 - UE 3 - Maltraitance et enfants en danger. Protection maternelle et infantile 

■ Argumenter la demarche medicale et administrative necessaire a la protection de la 
mere et de I'enfant. 

Item 79 - UE 1 - Mesure de I'etat de sante de la population 

1 Expliquer les principaux indicateurs de I'etat de sante d'une population (taux de mor- 
talite et esperance de vie). 

■ Preciser les criteres constitutifs d'une priorite de sante publique. 
Item 46 - UE2 - Developpement buccodentaire et anomalies 

■ Depister les anomalies du developpement maxillo-facial et prevenir les maladies buc- 
codentaires frequentes de I'enfant. 

Item 253 - UE8 - Aptitude au sport chez I'adulte et I'enfant; besoins nutritionnels chez le sportif 
(voir item 78) 

■ Conduire un examen medical d'aptitude au sport. 

I Exposer les benefices et les inconvenients de la pratique sportive chez I'enfant. 



Avant de commencer... 

Ce chapitre s'integre dans la perspective des grands axes du developpement du nourrisson, de I'enfant, 
et de I'adolescent normal, c'est-a-dire : 1'evaluation de ses composantes psychomotrices et intellectuelles, 
celle de sa croissance staturo-ponderale, le depistage precoce de handicaps, le controle des apports nutri- 
tionnels, la prevention des maladies infectieuses notamment par le respect du calendrier vaccinal. 

Les examens de sante obligatoires permettent d'analyser chacune des exigences du suivi pediatrique, 
assure par les medecins liberaux (pediatres, medecins generalisr.es), ainsi que par les institutions de prise 
en charge (PMI et medecine scolaire), dont il importe de connaitre les missions. 
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En annexe, nous preciserons la chronologie normale de la mise en place des dentures temporaire 
(ou lacteale) et definitive, ainsi que les conseils de prevention de la carie dentaire. Nous donnerons 
egalement les quelques points cles pour la redaction d'un certificat de non contre-indication a une 
activite sportive. 



I. Pour bien comprendre 
A. Preambule 

Entre la fecondation qui determine la cellule initiale, et I'adolescence ou se mettent en place 
les fonctions de reproduction, I'enfant... 

• nouveau-ne : < 1 mois; 

• nourrisson : 1 mois-2 ans; 

• jeune et grand enfant : 2 ans-debut de la puberte; 

• adolescent : apres le debut de la puberte. 

... est un etre en voie de developpement... 

• developpement psychomoteur (item 53); 

• developpement staturo-ponderal (item 51); 

• developpement pubertaire (item 47). 

... dont les besoins doivent etre couverts en premier lieu par I'environnement parental... 

• besoins nutritionnels (items 45 et 246) ; 

• besoins affeclifs (item 53); 

• besoins educatifs (item 53). 

... et dont la vulnerability doit etre protegee... 

• des consequences de handicaps non depistes (items 44 et 54) ; 

• de pathologies infectieuses ± severes, notamment par les vaccinations (item 143); 

• d'eventuelles perturbations de sa qualite de vie au sein de I'environnement familial (item 55). 

De tels objectifs justifient : 

• un suivi rigoureux (item 44) particulierement etroit de la naissance jusqu'a 2 ans; 

• et des controles par des examens de sante (item 44) systematiques ± obligatoires. 



B. Axes de surveillance evolutive 

Le suivi medical pediatrique s'inscrit autour de 5 axes de surveillance evolutive, relies a plu- 
sieurs items au programme de I'ECN : 

• le developpement psychomoteur et intellectuel ; 

• le developpement staturo-ponderal par I'analyse des courbes de croissance; 

• le depistage specifique d'anomalies susceptibles de conduire a un handicap; 
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• le controle de la couverture des besoins nutritionnels et le depistage de I'obesite; 

• la prevention de maladies infectieuses par les vaccinations et I'appreciation des conditions de vie. 

L'ensemble de ces objectifs sera reevalue a chaque examen a I 'aide des donnees anamnestiques et 
cliniques. Le controle de leur adequation sera illustre par des exemples devaluations successives, 
guidees par la lecture du contenu du carnet de sante, lors de certains examens recommandes. 
A ces objectifs s'ajoute aussi 1'evaluation des conditions de vie familiale et en collectivite. 

Axes du suivi : developpement psychomoteur, croissance staturo-ponderale, depistages des troubles sen- 
soriels et orthopediques, evaluation des apports nutritionnels, respect du calendrier vaccinal. 

C. Carnet de sante de I'enfant 

C'est un outil de liaison indispensable a la connaissance medicale partagee de I'enfant. 
Strictement confidentiel, sa communication releve de la seule autorisation et du seul choix 
des parents. Toute personne appelee par sa profession a prendre connaissance des renseigne- 
ments qui y sont inscrits est astreinte au secret professionnel. 

La derniere version contient plusieurs sections : 

• eventuelles pathologies au long cours, allergies, antecedents familiaux; 

• donnees de la periode perinatale (accouchement, sepur en maternite); 

• syntheses des examens de sante recommandes et du contenu des consultations; 

• courbes de croissance staturo-ponderale; 

• syntheses des examens buccodentaires; 

• eventuelles hospitalisations, examens radiologiques, transfusions; 

• vaccinations realisees et eventuelles maladies infectieuses contractees. 

II comporte de nombreuses indications pour les medecins, en mentionnant les informations 
importantes a rechercher ainsi que les differents tests a utiliser selon les ages. Les reperes du 
developpement du nourrisson, de I'enfant et de I'adolescent, precises tout au long du carnet, 
peuvent servir de support lors de la consultation, et conduire les parents a poser des questions. 
II contient egalement des conseils pratiques (modalites de I'allaitement, I'alimentation), des 
conseils de prevention (mort inattendue du nourrisson, bebe secoue, obesite, troubles sen- 
soriels, accidents domestiques), ainsi que des propositions de conduites a tenir devant des 
situations pathologiques frequentes (fievre, diarrhee, vomissements, gene respiratoire). 

Reflexe : analyse et mise a jour des donnees du carnet de sante. 

II. Examens de sante obligatoires 

A. Examens medicaux jusqu'a I'age de 6 ans 

1. Calendrier 

Vingt examens medicaux sont obligatoires jusqu'a I'age de 6 ans : 

• 1 au cours des 8 jours suivant la naissance (1); 

• 1 par mois jusqu'a I'age de 6 mois (6) ; 
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• 1 a I'age de 9 mois et a I'age de 1 2 mois (2) ; 

• 2 au cours de la 2 e annee de vie (2), au 1 6 e et 20 e mois ; 

• 1 a I'age de 24 mois (1); 

• 2 fois par an jusqu'a I'age de 6 ans (8). 

Parmi eux, trois donnent lieu a la redaction de certificats de sante (8 e jour, 9 e mois, 24 e mois). 
D'autres sont mis en exergue sur une double page du carnet de sante, afin de signifier qu'ils se 
deroulent a des ages charnieres, avec des donnees particulierement importantes a rechercher 
(2 e mois, 4 e mois, 3 e annee, ainsi que les examens prevus a I'age scolaire). 

Ces consultations sont assurees soit en cabinet prive (pediatres, medecins generalistes), soit 
dans un centre de PMI. Elles sont remboursees a 100 % par I'Assurance maladie. 



Vingt examens medicaux de la naissance a I'age de 6 ans pris en charge a 100 %. 



2. Examens de sante avec certificats obligatoires 
a. Modalites 

Le legislateur a done institue la delivrance de trois certificats de sante pour I'enfant au 8 e jour, 
9 e mois et 24 e mois. Le certificat de J8 est realise en pratique «dans les 8 jours » suivant la 
naissance, habituellement avant la sortie de maternite. 

lis ont pour objectif individuel de s'assurer de I'existence d'une prise en charge adaptee a 
I'enfant, et pour objectif collectif de permettre un suivi epidemiologique de I'etat de sante des 
enfants du departement. 

lis s'etablissent sur des feuillets mobiles inseres dans le carnet de sante, constitues d'une 
partie administrative a remplir par les parents (informations sur le foyer familial, la profes- 
sion des parents, le mode de garde), et d'une partie medicale a remplir par un medecin 
(etat vaccinal, anomalies congenitales et troubles sensoriels, maladies acquises et affections 
actuelles, developpements psychomoteur et staturo-ponderal). 

Ces documents sont adresses sous enveloppe portant la mention « confidentiel, secret medi- 
cal » au medecin responsable du service de PMI du departement. 

Toutes les donnees medicales sont aussi inscrites dans le carnet de sante. 



Trois certificats de sante obligatoires : J8, M9, M24. 

b. Examen du 8 e jour (1 er certificat) 

II doit evaluer notamment : 

• le deroulement de la grossesse et de I'accouchement : 

- antecedents maternels et familiaux, gestite et parite, suivi obstetrical, pathologies, 

- age gestationnel, presentation, durees de travail et de rupture de la poche des eaux, 

- voie d'accouchement, couleur du liquide amniotique, fievre maternelle; 
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• I'etat de I'enfant a la naissance et au cours des premiers jours de vie : 

- parametres (taille, poids, perimetre cranien), Apgar, gestes pratiques a la naissance, 

- examen physique : FR, FC, pouls, souffle cardiaque, organomegalie, tonus, ictere, 

- pathologies de la 1 re semaine de vie (oxygenotherapie, intubation, antibiotherapie); 

• les depistages : 

- anomalies congenitales (syndrome polymalformatif, fente labiopalatine, omphalocele), 

- depistages sensoriels (visuel et auditif), depistage orthopedique, 

- examens biologiques de J3 : test dit de Guthrie (voir chapitre 1); 

• le mode d'allaitement (avec les supplementations vitaminiques). 

II convient aussi de s'assurer de 1'evolution ponderale depuis la naissance. 

Tout nouveau-ne symptomatique est suspect d'infection neonatale jusqu'a preuve du 

contraire. 



Examen de J8 : depistage precoce des anomalies congenitales. 

c. Examen du 9 e mois (2 e certificat) 

II doit evaluer notamment : 

• les antecedents medicaux jusqu'a cet age : 

- otites et affections bronchopulmonaires a repetition, 

- accidents domestiques (intoxication, brulure, chute ou traumatisme), 

- eventuelles hospitalisations; 

• les affections actuelles : 

- troubles de I'alimentation ou du sommeil, RGO, eczema, 

- anomalies organiques (cardiopathie congenitale, malformation urinaire...). 

II doit aussi controler le bon deroulement des 5 axes de suivi : 

• le developpement psychomoteur : 

- tient assis sans appui, se deplace, motricite symetrique des 4 membres, 

- saisit un objet avec participation du pouce, pointe du doigt, 

- reagit a son prenom, repete une syllabe, joue a « coucou, le voila » ; 

• le developpement staturo-ponderal : 

- mesure du poids, de la taille et du perimetre cranien, 

- report des donnees sur les courbes de croissance; 

• les depistages sensoriels : 

- visuels : transparence corneenne, globes et pupilles, strabisme, poursuite oculaire, 

- auditifs : retournement a un bruit, examen des tympans, test d'audiologie quantitative; 

• les modalites d'alimentation (allaitement, diversification); 

• le respect du calendrier vaccinal (primo-vaccinations). 

II convient d'indiquer aussi les donnees de I'examen somatique general, et d'evaluer les condi- 
tions de vie (sommeil, rythme de vie, pleurs, mode de garde, animaux a domicile, risques de 
saturnisme). 
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d. Examen du 24 e mois (3 e certificat) 

II doit evaluer notamment : 

• les antecedents medicaux jusqu'a cet age : 

- otites, affections bronchopulmonaires r£petees (>3 « siff lantes »), 

- accidents domestiques, nombre d'hospitalisations depuis le 9 e mois; 

• les affections actuelles : 

- troubles de I'alimentation ou du sommeil, RGO, eczema, 

- allergies, anomalies organiques. 

II doit aussi controler le bon deroulement des 5 axes de suivi : 

• le developpement psychomoteur : 

- marche acquise, motricite symetrique des 4 membres, 

- superpose des objets, nomme au moins une image, 

- comprend une consigne simple, associe 2 mots; 

• le developpement staturo-ponderal (calcul de I'lMC); 

• les depistages sensoriels (visuel et auditif); 

• les modes d'alimentation ; 

• le respect du calendrier vaccinal (primo-vaccinations et rappels). 

L'accent est mis sur le depistage precoce des signes d'autisme (voir chapitre 3). 
Les signes devant alerter chez I'enfant age de moins de 3 ans sont : un niveau faible de 
reactivite aux stimuli sociaux (pas de reponse a I'appel par son prenom, manque d'interet 
pour autrui, preference des activites solitaires), des difficultes dans I'accrochage visuel et dans 
Pattention conjointe ou I'imitation, des perturbations dans le developpement du langage, 
I'absence de comportement de designation des objets a autrui, I'absence d'initiation de jeux 
simples ou de participation a des jeux sociaux imitatifs, I'absence dc jeu de faire semblant, des 
interets inhabituels ou des activites repetitives avec les objets. 

II convient d'indiquer aussi les donn£es de I'examen somatique general, 1'evolution de la den- 
tition, et d'evaluer les conditions de vie de I'enfant au sein de sa famille. 



Bien connaitre les donnees du certificat obligatoire du 9 e mois. 

B. Bilans de sante systematiques a Page scolaire 

1. Calendrier 

Plusieurs bilans de sante sont systematiques pour I'enfant en age scolaire : 

• un au cours de la 4 e annee (a I'ecole maternelle); 

• un au cours de la 6 e annee (debut de I'enseignement elementaire); 

• un au cours des 9 e , 1 2 e et 1 5 e annees, mais seul I'examen de la 1 2 e annee (debut du college 
et entree dans I'adolescence) est reellement effectu£ en pratique en milieu scolaire. 

Ces bilans de sante sont prevus par la loi de protection de I'enfance du 5 mars 2007 et sont 
assures en regie par le service de m£decine scolaire. 

lis se situent a des ages essentiels chez I'enfant scolarise. Leur objectif commun est de depister les 
anomalies d'ordre physique, psychologique et sensoriel, ainsi que les troubles des apprentissages. 

Toutes les donnees m£dicales sont aussi inscrites sur le carnet de sante de I'enfant. 
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2. Principaux objectifs selon les ages devaluation 

a. Bilan de sante system at i que au cours de la 4 e annee 

II doit controler le bon deroulement des 5 axes de suivi evolutifs : 

• le developpement psychomoteur : 

- enleve un vetement, joue en groupe, saute en avant, tient sur 1 pied 3 secondes, 

- connait I'identite de son sexe, connaTt 3 couleurs, dessine le bonhomme en 3 parties, 

- formule des phrases bien construites, utilise les articles et les prepositions, 

- propretes diurne et nocturne acquises; 

• le developpement staturo-ponderal : 

- courbes de croissance, 

- calcul de I'IMC, age du rebond d'adiposite (alerte si avant I'age de 6 ans); 

• les depistages sensoriels : 

- troubles visuels : acuite visuelle, strabisme, poursuite oculaire, test de vision stereosco- 
pique, 

- troubles auditifs : test a la voix chuchotee, examen des tympans, test d'audiologie 
quantitative; 

• les modalites d'alimentation ; 

• le respect du calendrier vaccinal. 

Ce bilan de sante est essentiel pour le depistage des infirmites moyennes ou mineures et des 
inadaptations. L'enfant est en effet capable a cet age d'une certaine collaboration, permettant 
une meilleure precision des tests. 

II s'attache a depister des troubles severes du langage oral (persistance du « parler bebe », inin- 
telligibilite, agrammatisme) en vue d'une reeducation et d'une prise en compte pedagogique 
de leur deficit. 

II doit egalement depister des anomalies et troubles du comportement (alimentaire, sphincte- 
rien, du sommeil), des signes d'inhibition ou d'instabilite, ainsi que des situations environne- 
mentales a risque. 

II doit aussi integrer les donnees de I'examen somatique general (notamment la mesure de 
la pression arterielle et une bandelette urinaire) et 1'evaluation de la dentition et de I'etat 
buccodentaire. 



4 C annee : depistage des troubles severes du langage oral. 



b. Bilan de sante systematique au cours de la 6 e annee (entree au CP) 

II repose sur une evaluation neuropsychomotrice, permettant : 

• de mettre en evidence des troubles des apprentissages; 

• d'eliminer une affection neurologique meconnue; 

• d'identifier certains troubles neurologiques associes (dyspraxies, dysgraphies, syncinesies) ; 

• d'evaluer la motricite (lateralisation, orientation temporelle et spatiale, graphisme) et le 
langage; 

• d'apprecier le comportement global (autonomie et spontaneite, communication, attention). 

Le trouble d'hyperactivite avec deficit de I'attention (TDAH), decelable des I'age de 3 ans, n'est 
le plus souvent reconnu que vers I'age de 6 ans (voir chapitre 3). 
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Les objectifs de I'examen somatique et de 1'evaluation des 5 axes de suivi habituels sont assez 
semblables a ceux decrits pour le bilan de sante au cours de la 4 e annee, qui aura du depister 
les infirmites et les troubles de I'adaptation. II s'agira done d'apprecier I'efficacite des mesures 
prises, et de depister les troubles d'apparition recente. 

6 e annee : depistage des troubles des apprentissages et du TDAH. 



c. Bilans de sante systematiques au cours de la 9 e , 1 2 e et 1 5 e annee 

Le bilan de sante de la 9 e annee est centre sur le depistage de troubles du langage ecrit. 

Les bilans de sante de la 1 2 e et de la 1 5 e annee sont orientes davantage sur Pecoute des projets 
de vie et I'aide a I'orientation professionnelle, le reperage des signes d'appel de mal-etre et le 
diagnostic de certaines anomalies psychopathologiques. 

Outre les 5 axes de suivi habituels, on evalue a ces ages : 

• le developpement pubertaire (stades de Tanner); 

• I'examen de la statique vertebrale (depistage d'une scoliose); 

• I'examen de la peau (naevi, acne). 

Consultation de I'adolescent : Tanner, scoliose, signes de mal-etre. 

III. Institutions de prise en charge 

A. Generalites 

L'essentiel de la protection de I'enfance est assure par 3 categories destitutions : 

• la protection medicosociale : 

- service departemental de PMI pour les enfants ages de moins de 6 ans, 

- service de sante scolaire pour les enfants ages de plus de 6 ans, 

- services charges de I'hygiene mentale; 

• la protection sociale dependant du conseil general : 

- service de I'ASE (Aide sociale a I'enfance), 

- service departemental de Taction sociale; 

• la protection judiciaire : 

- procureur de la Republique, 

- juge pour enfants. 

Les principals missions de la PMI et de la medecine scolaire seront detaillees ici. 

B. Protection maternelle et infantile 

La protection maternelle et infantile (PMI) est un service departemental, cree en 1945 de 
fagon contemporaine de la Securite sociale et du service de sante scolaire. II est place sous la 
responsabilite du president du conseil general. 
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Chaque service de PMI est coordonne par un medecin, avec une equipe pluridisciplinaire 
constitute de medecins (pediatres, generalistes, gynecologues), de sages-femmes, de pueri- 
cultrices, d'assistantes sociales, d'educateurs, de psychologues, de kinesitherapeutes... 
Tous ces professionnels assurent des consultations ou des visites a domicile gratuites pour les 
families, destinees aux nourrissons et aux femmes enceintes, ainsi que des consultations de 
planning familial. 

Dans de nombreux departements, il existe des liens etroits et/ou des reseaux avec les services 
hospitaliers de maternite et de pediatric 

Les services de PMI assurent des mesures de preventions medicales, psychologiques, sociales et 
d'education a la sante des futurs parents et des enfants; mais aussi des actions de prevention, 
de depistage et de prise en charge des handicaps de I'enfant age de moins de 6 ans. 
lis assurent le controle des etablissements et services d'accueil des enfants ages de moins de 
6 ans, ainsi que des assistantes maternelles. lis assurent la surveillance medicale preventive des 
enfants a I'ecole maternelle. Une liaison entre le service de PMI et le service de promotion de 
la sante en faveur des eleves est faite en fin de grande section de maternelle, avant I'entree 
au CP. 

lis sont destinataires des avis de naissance et des certif icats de sante et en assurent I 'exploita- 
tion, lis jouent un role educatif important aupres des families, notamment celles en difficulte. 



PMI : consultations gratuites, actions de prevention et de depistage. 



C. Medecine scolaire 

Le service de sante scolaire, denomme officiellement « service de promotion de la sante en 
faveur des eleves » depend du ministere de I'Education nationale, et non du ministere de la 
Sante. 

Ses actions de sante sont assurees par deux services qui agissent en etroite collaboration : le 
service medical et le service infirmier. 

La medecine scolaire a pour mission de favoriser I'integration des enfants atteints de troubles 
de sante (pathologies chroniques, situations de handicap), par la mise en place de projets 
d'accueil individualise (PAI), de programmes personnalises de soins (PPS). Elle est referent 
en matiere de sante dans I'equipe educative : prise en compte des aptitudes medicales de 
I'eleve pour son projet professionnel, facilitation de I'acces aux soins, prevention des risques 
professionnels. 

Elle apporte son aide aux mesures de depistage et de prophylaxie en cas de maladie trans- 
missible (meningite, TIAC [toxi-infection alimentaire collective], tuberculose, dermatose 
contagieuse). 

Dans le cadre du suivi de I'enfant normal, elle assure des bilans de sante systematiques ou des 
examens a la demande pour les enfants ages de plus de 6 ans. 

Elle assure des etudes epidemiologiques (indicateurs sanitaires et sociaux) et mene des mis- 
sions d'information et d'education a la sante (addictions, sexualite, obesite). 
Elle intervient egalement dans les actions de protection de I'enfance en danger. 



Medecine scolaire : PAI et PPS, missions d'education a la sante. 
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IV. Mortal ite et morbidite infantiles 
A. Generalities 

Les taux de mortalite et de morbidite constituent d'excellents indicateurs de I'etat de sante 
d'une population. 

Les statistiques de mortalite sont accessibles de maniere aisee en France par les donnees des 
certificats de deces analysees par I'lnstitut national de la sante et de la recherche medicale 
(Inserm). Les statistiques de morbidite sont plus difficiles a recenser mais il existe de nom- 
breuses sources obtenues de services comme I'lnstitut national de la statistique et des etudes 
economiques (Insee), I'lnstitut national de promotion et d'education a la sante (Inpes), I'Assu- 
rance maladie, les hopitaux (PMSI), I'lnstitut de veille sanitaire (InVS)... 
Les indicateurs de I'etat de sante des enfants montrent que la France se situe parmi les pays les 
plus avances pour prendre en charge efficacement sa population infantile. Pourtant I'amelio- 
ration n'est plus aussi nette ces dernieres annees : des indicateurs stagnent alors que d'autres 
pays obtiennent de meilleurs resultats, d'autres se sont degrades ou de nouvelles morbidites 
ou vulnerability sont devenues preoccupantes. 

Ces differents indicateurs servent a definir les axes prioritaires de sante publique. 
Ainsi I'enfant et/ou Padolescent sont integres dans les cinq plans strategiques decoulant de la 
loi de sante publique (LSP) de 2004. Ceux-ci ont ete definis en raison des problemes de sante 
majeurs concernes, qui exigent des coordinations multiples : Plan national de lutte contre 
le cancer (2003), Plan sante et environnement (2004), Plan national maladies rares (2004, 
reconduit en 201 1), Plan national de lutte pour limiter I'impact sur la sante de la violence, des 
comportements a risque, des conduites addictives (2005), Plan national d'amelioration de la 
qualite de vie dans les maladies chroniques (2007). 

D'autres plans et programmes nationaux prevus par arretes et circulaires ont ete reconduits ou 
actives depuis 2003; ils concernent des thematiques ciblees. Citons par exemple le Plan troubles 
du langage (2001), le Programme asthme (2002), le Plan saturnisme (2004), le Plan autisme 
(2005, reconduit en 2013), le Plan perinatalite (2005-2008), le Plan national nutrition sante n° 1 
(2001) et n° 2 (2006), la strategie Tabac, Alcool, le Plan de prevention des accidents de la vie 
courante, le programme de lutte contre le VIH/Sida et les infections sexuellement transmises... 
Par ailleurs de nombreux rapports ont mobilise de multiples acteurs autour des differentes com- 
posantes de la sante de I'enfant et de I'adolescent; citons par exemple les expertises collectives 
de I'lnserm sur I'obesite - depistage et prevention chez I'enfant (2000), I'education pour la sante 
(2001), les rythmes biologiques (2001), I'asthme - depistage et prevention chez I'enfant (2002), 
le depistage et la prevention des troubles mentaux chez I'enfant et I'adolescent (2002), les depis- 
tages visuels (2002) et auditifs (2006) chez le jeune enfant, les deficiences et handicaps d'origine 
perinatale (2004), les troubles du comportement ou des conduites (2005), le bilan et 1'evaluation 
des programmes de prevention et de prise en charge (2006), la croissance et la puberte (2007), 
le saturnisme et les strategies de depistage chez I'enfant (2008). 

Tous ces plans sont assortis de moyens financiers specifiques plus ou moins complets et font 
I'objet devaluation notamment par le Haut Conseil de sante publique (HCSP). L'etat de sante 
de la population en France est publie par un service du ministere de la Sante : la Direction de 
la recherche, des etudes, de 1'evaluation et des statistiques (Drees) avec un suivi des objectifs 
annexes a la loi de sante publique. 

Une nouvelle loi de sante publique doit etre promulguee en 2014 en tenant compte de revo- 
lution sanitaire depuis la precedente loi. 

Taux de mortalite et de morbidite = indicateurs de I'etat de sante d'une population. 
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B. Mortalite infantile 

1. Genera I ites 

On entend par ne vivant tout enfant qui respire ou manifeste tout autre signe de vie a la 
naissance, et ceci independamment de sa duree de gestation. On entend par mort-ne tout 
enfant n'ayant manifeste aucun signe de vie a la naissance. 

L'OMS recommande de prendre en compte tous les foetus ou enfants pesant au moins 
500 grammes a la naissance et/ou mesurant au moins 25 cm et/ou d'age gestationnel 
> 22 semaines d'amenorrhee. 

En 2012, en France, il y a pres de 64 millions d'habitants en metropole et 2 millions outre-mer, 
avec au total 24,5 % de sujets ages de moins de 20 ans. Le taux de natalite est de 12,5/1 000 
habitants avec un taux de fecondite de 2 enfants par femme, ce qui situe la France parmi les 
premiers pays en Europe en terme de naissances, avec un nombre annuel d'environ 800000 
en metropole. L'esperance de vie est de 78,5 ans chez les hommes et de 84,9 ans chez les 
femmes (source : Insee). 

Le taux de mortalite infantile se definit comme le nombre de deces d'enfants survenus au 
cours de la 1 re annee de vie (de la naissance a 365 jours revolus), rapportes a 1 000 naissances 
vivantes. 

Apres avoir stagne pendant plusieurs annees autour de 3,9 pour 1 000, le taux de mortalite 
infantile est passe en 2012 a 3,3 (source Ined); ce qui situe la France parmi les meilleurs pays 
au monde, derriere Singapour, la Suede, le Japon et I'lslande. Certains pays demeurent avec 
des taux depassant les 1 50 pour 1 000. Les 10 pays ayant la plus forte mortalite infantile ont 
un taux 38 fois superieur aux 10 pays ayant la plus faible mortalite infantile; ainsi un enfant 
angolais a 53 fois plus de risques de mourir avant I'age de 1 an qu'un enfant francais en 201 1 . 
La moitie de ces deces surviennent dans la 1 re semaine de vie. II existe une surmortalite mas- 
culine de 30 %. 



Taux de mortalite infantile = 3,3 pour 1 000 en France (2012). 



2. Causes selon I'age 

La mortalite infantile se difference (tableau 7.1) en : 

• mortalite neonatale : de 0 a 27 jours; avec un taux estime a 2,3 pour 1 000 en France en 
2010, ce qui situait la France malgre tout au 17 e rang en Europe (source Inserm); 

• mortalite post-neonatale : de 28 a 365 jours; avec un taux estime a 1,1 pour 1 000 en 
France en 2010 (source Insee). 



Tableau 7.1. Mortalite infantile : definitions. 



Grossesse 


Naissance 


1 er mois 


1" annee 


1 er trimestre 2 e trimestre 
Embryon Foetus 


3 e trimestre 
Foetus 


0-6 j 


7-27 j 


28-365 j 


Avortement 


Mortalite foetale 
tardive 


Mortalite neonatale 


Mortalite 
post-neonatale 


Precoce 


Tardive 


Mortalite perinatale 




Mortalite infantile 
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La mortalite neonatale releve essentiellement de causes endogenes, dont les principales en 
France sont la prematurite, les malformations, le mauvais deroulement de I'accouchement. 

On distingue la mortalite neonatale precoce de JO a J6 (1 ,6 pour 1 000 en 2010) et la mortalite 
neonatale tardive de J7 a J27. 

Les causes de la mortalite neonatale precoce etant souvent les memes que celles entrainant la 
mort in utero au cours du dernier trimestre de la grossesse (mortalite fcetale tardive ou morti- 
natality), il est commode de rassembler les deux groupes et d'etudier la mortalite perinatale 
en les rapportant au nombre de naissances totales (et pas uniquement vivantes). Le taux de 
mortalite perinatale est ainsi estime a 9,2 pour 1 000 naissances vivantes et sans vie en France 
en 201 0. II est devenu difficile de comparer ces chiffres avec les pays voisins du fait, d'une part 
d'un changement de definition de la mortinatality en 2002 (limites des naissances vivantes : 
22 SA et PN > 500 g) et d'autre part en 2008 la possibility en France de faire enregistrer a I'Etat 
Civil par les parents tout mort-ne pour faciliter le deuil, quels que soient le poids et la duree 
de la grossesse. 

La mortalite post-neonatale est due surtout a des causes exogenes, dont les principales 
sont en France la mort inattendue du nourrisson, et dans les pays sous-equipes les maladies 
infectieuses et la malnutrition. 



Causes de mortalite neonatale = prematurite, malformations, accouchement. 



C. Morbidite infantile 

1. Generalites 

L'impact et 1'evolution d'une maladie s'apprecient notamment par son incidence (nombre de 
nouveaux cas pendant une periode donnee) et sa prevalence (nombre de cas chiffres a une 
date donnee). 

Les recueils de donnees sont difficiles, du fait de la dispersion des intervenants et des structures 
d'accueil des enfants concernes. L'exploitation des certificats obligatoires et des bilans de 
sante systematiques en milieu scolaire permettent d'apporter des informations plus precises 
concernant la morbidite infantile. 

En pratique quotidienne, les enfants ont en moyenne 6,4 consultations ambulatoires par an, 
dont 40 % pour des pathologies respiratoires, 10 % pour les examens systematiques, et 6 % 
pour les vaccinations. 

L'attention est actuellement (2014) portee sur certaines nouvelles missions de sante publique, 
notamment : le depistage des infirmites et inadaptations, les troubles relationnels (Plan 
autisme), la prise en charge des maladies chroniques et/ou rares (Plan national maladies rares). 
Les maladies nutritionnelles de carence ont pratiquement disparu; a I'inverse, la preoccupation 
est I'obesite beneficiant d'un Plan national nutrition sante. Les maladies infectieuses bacte- 
riennes sont globalement maitrisees. 

A ces causes de morbidite, il convient d'ajouter celles liees a la vulnerabilite : consequences 
d'un alcoolisme fcetal, maltraitance, precarite, saturnisme... 



Morbidite infantile incidence et prevalence d'une maladie. 



Croissance et developpement 



2. Causes selon I'age 

Chez le nouveau-ne\ la prematurite et ses consequences constituent la cause principale de 
handicap. Les autres indicateurs de morbidite utilises en perinatalogie sont le taux de cesa- 
riennes, le poids de naissance, le taux de transfert des nouveau-nes et celui des malformations. 
Le taux de prematurite (naissance <37 SA) ne baisse pas, a 7,4 % des naissances en 2010, de 
meme que le taux de petit poids de naissance <2 500 g a 7,1 %. 

Chez I'enfant age de moins de 2 ans, les pathologies sont dominees par les affections des 
voies respiratoires superieures, avec avant tout les rhinopharyngites, I'eczema, I'asthme, et les 
allergies. La fievre constitue le motif de consultation le plus frequent d'urgence ressentie, mais 
est le plus souvent d'origine benigne. 

Chez I'enfant d'age scolaire, le depistage des troubles des apprentissages prend une place 
particuliere. 

Chez I'adolescent, il faut souligner la frequence elevee des tentatives de suicide (chapitre 64), 
des conduites addictives et/ou des troubles du comportement, de meme que I'implication de 
pathologies susceptibles d'integrer des composantes somatique et psychique. 



Mot cle en medecine de I'enfant : « depistage ». 

V. Annexes 

A. Sante buccodentaire de I'enfant 

1. Chronologie normale des dentures 

Deux dentitions successives evoluent au cours de la petite enfance (fig. 7.1) : 

• la dentition temporaire (ou lacteale) : 

- 20 dents au total = 4x2 incisives, 4 x 1 canine, 4x2 molaires, 

- apparition entre les ages de 6 mois et 30 mois; 

• la dentition definitive : 

- 32 dents au total = 4x2 incisives, 4 x 1 canine, 4x2 premolaires, 4x3 molaires, 

- apparition entre les ages de 6 ans et 18 ans. 

L'eruption dentaire s'accompagne d'une inflammation gingivale pouvant etre responsable 
d'un certain degr6 d'agitation de I'enfant, parfois de fievre et d'adenopathies cervicales. 

Les dents de lait sont progressivement resorbees au niveau de leur racine et chutent a partir de 
I'age de 6 ans pour laisser la place aux dents definitives. On constate done la presence d'une 
denture mixte entre les ages de 6 et 12 ans, precedant la denture definitive de 8 dents par hemi- 
arcade dentaire. 

Dentitions de I'enfant : 20 dents de lait, 32 dents definitives. 

2. Prevention de la carie dentaire 

La carie dentaire peut concerner les dents temporaires et definitives. 

Elle se manifeste initialement par des douleurs provoquees par le froid/chaud, le sucre. 

Les complications possibles sont la pulpite aigue, la desmodontite aigue, les cellulites et les abces. 
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Un enfant est dit a risque carieux eleve s'il a I'un de ces facteurs de risque : 

• non-respect des regies d'hygiene buccodentaire : 

- absence ou oublis frequents de brassage des dents, 

- inefficacite liee a un handicap ou au port d'appareils orthodontiques; 

• non-respect des regies d'hygiene alimentaire : 

- grignotage suae ou sale, consommation de sodas en dehors des repas, 

- endormissement avec un biberon d'eau sucree; 

• antecedents personnels et familiaux : 

- anteriorites de caries chez I'enfant, les parents ou la fratrie, 

- famille avec niveaux socio-economique et d'education faibles. 

Les recommandations actuelles concernant la prevention de la carie dentaire sont : 

• I'education a une hygiene buccodentaire adaptee : 

- brassage au minimum biquotidien des dents des I'age de 6 mois, 

- avec un dentifrice fluore (teneur en fluor adaptee a I'age); 

• I'education a une bonne hygiene alimentaire : 

- limitation des grignotages sucres en dehors des repas, 

- interdiction de tout biberon sucre le soir a I'endormissement; 

• I'utilisation des fluorures systemiques seulement en cas de risque carieux eleve : 

- apres realisation d'un bilan des apports en fluorures (eau de boisson, sel fluore), 

- maximum de 1 mg/j de fluor tous apports confondus (risque de fluorose); 

• la consultation precoce et reguliere d'un chirurgien-dentiste. 




Dentition 
temporaire 



Incisive centrale 
Incisive laterale 
Canine 

Premiere molaire 
Deuxieme molaire 



entre 6 et 12 mois 
entre 6 et 1 2 mois 
entre 18 et 24 mois 
entre 12 et 18 mois 
entre 24 et 30 mois 




Fig. 7.1. Dentitions temporaire et definitive. 
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Prevention de la carie dentaire : hygienes buccodentaire et alimentaire, fluorures systemiques si risque 
carieux eleve (et apres bilan des apports fluores), consultation d'un chirurgien-dentiste. 



B. Examen medical d'aptitude au sport 

1. Generalites 

Un certificat medical est habituellement necessaire pour une pratique sportive. 

II s'agit d'un certificat de «non contre-indication » apparente a la pratique d'un sport, 

etabli apres un examen medical d'aptitude, complete si necessaire par des examens 

paracliniques. 

La demarche conduisant a sa delivrance comprend : 

• un examen medical complet (voir infra) ; 

• des explications concernant les effets benefiques et risques potentiels lies au sport 
concerne; 

• des conseils nutritionnels. 

Certificat de « non contre-indication » a la pratique d'un sport. 



2. Conduite de I'examen clinique 

Donnees anamnestiques a recueillir : 

• antecedents personnels : 

- cardiopathie, maladie pulmonaire chronique, 

- epilepsie, diabete, pathologie osteoarticulaire; 

• antecedents familiaux : 

- cardiopathie, mort subite, facteurs de risque cardiovasculaire, 

- pathologies de I'hemostase; 

• evaluation de la croissance et de la puberte : courbes, Tanner; 

• liste des traitements pris par I'enfant. 

Points forts de I'examen physique : 

• examen cardiovasculaire : auscultation, mesure de la pression arterielle; 

• depistage d'anomalies neurosensorielles : troubles visuels, sequelles d'otites; 

• depistage d'anomalies de I'appareil locomoteur : scoliose, hyperlaxite articulaire. 

Un examen clinique complet suffit habituellement. 

Depuis 2009, la Societe francaise de cardiologie recommande la realisation d'un ECG 12 deri- 
vations chez tout sportif age de plus de 12 ans lors de la delivrance de la 1 re licence, puis tous 
les 3 ans. 

Les malaises et les syncopes survenant pendant I'effort doivent etre consideres comme un 
signe d'alerte d'origine cardiaque : un bilan cardiologique clinique avec au moins un ECG, un 
test d'effort et une echocardiographie est absolument indispensable. 
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Points importants : antecedent familial de mort subite, traitements, souffle cardiaque. 




Point de vue de I'expert 

Retenir pour I'ECN les 5 axes de suivi des examens systematiques, ainsi que les objectifs des examens de 
sante obligatoires conduisant a la redaction d'un certificat (8 e jour, 9 e mois, 24 e mois). 
Les donnees concernant la mortalite et la morbidite infantiles sont precisees a titre d'objectifs de connais- 
sances generates de sante publique. 

Un cas clinique a I'ECN pourrait concerner le contenu d'un certificat de sante a I'age de 9 mois, mais aussi 
les missions de la PMI dans le cadre du suivi d'un nourrisson normal. 
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Utilisation du fluor dans la prevention de la carie dentaire avant I'age de 18 ans : mise au point - 2008 - (Afssaps) 

http://ansm.sante.fr/var/ansm_site/storage/original/application/7db1d82db7f5636b56170f59e844dd3a.pdf 

Propositions portant sur le depistage individuel chez I'enfant de 28 jours a 6 ans, destinees aux medecins generalistes, 
pediatres, medecins de PMI et medecins scolaires - 2005 - (HAS) 

http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_451 143/fr/propositions-portant-sur-le-depistage-individuel-chez-lenfant-de- 
28-jours-a-6-ans-destinees-aux-medecins-generalistes-pediatres-medecins-de-pmi-et-medecins-scolaires 

Propositions portant sur le depistage individuel chez I'enfant de 7 ans a 18 ans, destinees aux medecins generalistes, 
pediatres, medecins de PMI et medecins scolaires - 2005 - (HAS) 

http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_451 142/fr/propositions-portant-sur-le-depistage-individuel-chez-lenfant- 
de-7-a-18-ans-destinees-aux-medecins-generalistes-pediatres-et-medecins-scolaires 

Contenu du bilan cardiovasculaire de la visite de non contre-indication a la pratique du sport en competition entre 12 
et 35 ans - 2009 - (SFC) 

http://www.sfcardio.fr/recommandations/sfc/contenu-du-bilan-cardiovasculaire-de-la-visite-de-non-contre-indication- 
a-la-pratique-du-sport-en-competition-entre-12-et-35-ans/ 
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I. Faire le diagnostic de malaise grave 

II. Planifier la prise en charge 



Item et objectifs du CNCI 



Item 340 - UE11 - Malaise grave du nourrisson et mort subite 

■ Diagnostiquer un malaise grave du nourrisson. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 



Le malaise du nourrisson constitue un motif frequent de consultation aux urgences pediatriques. Les nour- 
rissons d'age < 6 mois sont les plus concernes, avec une predominance masculine. 
Un malaise grave du nourrisson est un accident inopine et brutal, entrainant des modifications du tonus 
et/ou de la coloration des teguments et/ou du rythme respiratoire, avec ou sans perte de connaissance. 

L'analyse anamnestique du malaise doit etre rigoureuse et chronologique : 

• avant : circonstances ayant precede I'episode; 

• pendant : description des signes observes durant le malaise; 

• apres : rapidite et qualite du retour de I'enfant a son etat anterieur. 

Le malaise est souvent benin, mais source d'une anxiete parentale importante. 

Le nourrisson est habituellement hospitalise pendant au moins 24-48 heures au decours d'un malaise 
grave authentifie et recent. 

Cela permet de prescrire des examens complementaires a titre systematique voire d'autres orientes par les 
donnees cliniques, de surveiller revolution a court terme, et de rassurer les parents. 



Le malaise se definit comme un accident inopine et brutal associant a des degres variables : 

• des modifications du tonus : hypotonie, hypertonie; 

• des modifications de la coloration des teguments : paleur, cyanose; 

• avec ou sans modification du rythme respiratoire : bradypnees, tachypnees, apnees; 

• avec ou sans perte de connaissance. 

Pidiatne 
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Avant de commencer... 



I. Faire le diagnostic de malaise grave 



A. Identifier un malaise 
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La description du malaise est souvent rapportee par les parents, seuls temoins de I'episode. II 
importe au medecin de traduire leur semiologie verbale (« il est devenu tout bleu... mou... »), 
et d'identifier comme telle la survenue d'un malaise authentique du nourrisson. 
Les signes fonctionnels rapportes sont transitoires, et le premier examen clinique est le plus sou- 
vent normal. L'anamnese est essentielle, tant pour evaluer la gravite du malaise que sa cause. 

Le malaise est un symptome parfois severe dont il importe de preciser la cause. 



B. Identifier les situations d'urgence 

1. Genera I ites 

Le malaise est frequemment benin, mais souvent considere comme grave par les parents. 
L'impression de mort imminente conduit les parents a pratiquer parfois des manoeuvres de 
reanimation sur leur enfant (bouche a bouche, secouage...). 

II importe done de distinguer le vecu dramatique de I'episode par I'entourage, du reel degre 
de gravite sur des criteres objectifs cliniques et paracliniques. 

L'item de I'ECN couple la thematique du malaise grave avec celle de mort inattendue du nour- 
risson (MINI), traitee au chapitre 9. 

Les parents font egalement cet amalgame; ce qui justifie en cas de malaise grave ou ressenti 
comme tel, une hospitalisation pour surveillance rapprochee et reassurance parentale. 
Depuis que les conditions de couchage a risque de MIN ont ete identifies, il n'a pas ete demon- 
tre de risque accru de MIN a distance d'un malaise, des lors qu'un bilan etiologique complet a 
permis d'identifier la cause de ce malaise et de mettre en ceuvre un traitement adapte. 



Etre systematique dans sa demarche diagnostique, pour rassurer les parents... et se rassurer! 

2. Criteres cliniques de gravite (tableau 8.1) 

L'examen clinique de I'enfant doit etre rigoureux et oriente. 

La severite symptomatique est appreciee au domicile par la famille, mais aussi lors de la prise 
en charge medicale susceptible de mettre en ceuvre des mesures de reanimation. 



Tableau 8.1. Criteres de gravite d'un malaise du nourrisson. 



■ 

Hemodynamiques 


- Teint gris 

- Bradycardie ou tachycardie, hypotension ou hypertension 

- Allongement du temps de recoloration cutanee, etat de choc 

- Signes d'insuffisance cardiaque 


Ventilatoires 


- Cyanose 

- Irregularites du rythme respiratoire persistantes (bradypnees, apnees) 

- Signes de lutte respiratoire 

- Sat(0 2 ) <90 % sous air 


Neurologiques 


- Geignement, bombement de la fontanelle 

- Troubles de conscience (perte de contact prolongee ou repetee, somnolence, coma) 

- Deficit focalise, hypotonie ou hypertonie axiale/peripherique 

- Mouvements anormaux (clonies, machonnements, pedalage) 



Malaise grave du nourrisson 



Malaise « grave » : detresse brutale hemodynamique, ventilatoire ou neurologique. 



3. Examens paracliniques systematiques (tableau 8.2) 

Ces examens sont a prescrire en urgence pour : 

• attester a posteriori de la benignite ou au contraire de la gravite du malaise; 

• rechercher les tres rares causes susceptibles d'induire un traitement immediat. 



Tableau 8.2. Examens complementaires systematiques. 



Bilan sanguin (BS) 


- Glycemie capillaire puis veineuse 

- NFS-plaquettes 

- CRP, PCT (si disponible) 

- lonogramme sanguin (+creatininemie, uree) 

- Calcemie, transaminases 

- ± lactates (si severite clinique) 


Autres 


- ECG avec mesure du QT corrige (fig. 8.1) 

- Radiographie de thorax (face) 

- BU 




QTc = QT /\RR (s) 



Fig. 8.1. Mesure du QT corrige. 

Un QTc > 440 ms doit faire suspecter un syndrome du QT long. 



Faire line glycemie capillaire des I'arrivee. 



II. Planifier la prise en charge 
A. Orientation 

Tout nourrisson ayant fait un malaise authentifie et recent (<24 h) doit etre hospitalise pour 
au moins 24-48 heures. 

Ce maintien en observation, meme de courte duree, a pour objectifs de : 

• traiter en urgence une cause de detresse vitale (exceptionnellement); 

• poursuivre les investigations a visee etiologique; 

• surveiller le nourrisson avec monitoring cardiorespiratoire; 

• s'assurer de la bonne evolution clinique et rassurer les parents. 
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Hospitalisation pour tout malaise authentifie et recent chez un nourrisson. 

B. Enquete etiologique 

1. Causes de malaise grave (tableau 8.3) 

II importe de « hierarchiser» ces causes selon leur frequence et les donnees cliniques. 
En fonction du contexte, I'episode de malaise peut etre rapporte a une cause infectieuse, 
digestive, respiratoire, cardiaque, neurologique, ou encore metabolique. Leur intrication est 
neanmoins possible (ex. : RGO et rhinite obstructive). 



Tableau 8.3. Causes de malaise grave chez un nourrisson. 



Reflux gastro-oesophagien (RGO) 




Douleur aigue 


- CEsophagite 

- Invagination intestinale aigue 

- Ischemie myocardique 


Causes obstructives mecaniques 
hautes 


- Rhinite obstructive 

- Vomissements, fausses routes (bebe glouton, medicament a la pipette) 

- Inhalation de corps etranger (mobile) 


Causes neurologiques 


- Convulsions 

- Hemorragies intra- ou pericerebrales, syndrome des enfants secoues 


Causes infectieuses 


- Apnees : bronchiolite (VRS), coqueluche {B. pertussis), grippe, adenovirus 

- Sepsis severe 


Causes rares 


- Cardiaques : tachycardie supraventriculaire, syndrome du QT long, cardiopathie 
malformative 

- Metaboliques : hypoglycemic, hypocalcemie, anomalie de la p-oxydation 
des acides gras 

- Intoxications : CO, medicament, vaccin 

- Syndrome de Miinchhausen 

- Mecaniques : asphyxie par enfouissement facial, tracheomalacie, fistules 



Reperer les causes transversales avec d'autres items de I'ECN. 



2. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• MIN, deces en bas age, malaises; 

• terrain vagal familial; 

• consanguinite, cardiopathie. 

Antecedents personnels et terrain : 

• deroulement de la grossesse, prematurite; 

• RGO, autre pathologie connue; 

• developpement psychomoteur, vaccinations. 
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Mode de vie et entourage : 

• modalites de couchage, alimentation; 

• environnement familial (tabagisme, maltraitance), contage infectieux. 
Description semiologique du malaise : avant/pendant/apres (tableau 8.4). 



Tableau 8.4. Description semiologique du malaise. 



Avant 


- Contexte : prise de biberon ou change (RGO), repas (corps etranger), coucher, sommeil 

- Environnement : temoins, lieu, position de I'enfant 

- Prodromes : fievre et/ou syndrome infectieux, troubles digestifs, modification du comportement 


Pendant 


- Signes fonctionnels d'orientation 

- Signes de gravite dinique eventuels 

- Chronologie, duree des symptomes 


Apres 


- Recuperation : spontanee ou aidee, rapide ou lente 

- Suivi : stabilisation ou recidive immediate 

- Delai ecoule entre I'episode et la consultation 



b. Examen clinique 

L'examen clinique doit etre complet, avec notamment : la recherche de bruits respiratoires, 
d'hematomes, d'ecchymoses, de retrognathisme, de palais ogival. L'enfant est observe durant 
son sommeil et durant un repas lacte (succion-deglutition). 

Cet examen est le plus souvent normal a distance de I'episode (au moment de la consultation) ; 
ce qui ne permet d'exclure aucune cause, notamment neurologique. 

3. Enquete paraclinique 

Aucun examen complementaire (en dehors des examens a I'arrivee de l'enfant aux urgences) 
ne doit etre prescrit de maniere systematique. L'enquete paraclinique a visee etiologique doit 
etre orientee par les donnees anamnestiques et cliniques. 

En cas d'orientation vers une cause neurologique, il faut discuter : 

• ammoniemie et gaz du sang + lactates (si possible des I'admission); 

• EEG; 

• imagerie cerebrale : ETF, TDM; 

• fond d'oeil. 

Un Holter cardiaque est indique en cas de : 

• existence d'anomalies a I'ECG (troubles du rythme, troubles de conduction); 

• recidives de malaise sans etiologie retrouvee. 

Raisonner selon : « avant/pendant/apres » le malaise. 



4. Synthese de la conduite diagnostique 

Cette conduite diagnostique est representee figure 8.2. 
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Bilan etiologique negatif, 
malaises recidivants 
Munchhausen 



Hypoglycemic, f. familiales, 
declenchement vaccin. jeune, 
infection = ANOMALIE f3 OX AG 



Tr deglutition, bruits respi, palais ogival 
DYSFONCTION DU TRONC 



Malaise continue 



Sauf cas particulier. hospitalisation 
Bilan [Rx de thorax + ECG + BS + BU] 



ROC-HOLTER si 

recidives. pas d'etiologie 
dysfonction tronc cerebral 



Bruits respiratoires isoles 
ARC VASCULAIRE ? 



Examen clinique normal 



Syncope et 
anomaiie ECG conduction 
ou rythme, 
HOLTER ECHOCCBJR 



Vomissements 
< 8 semaines 



Rhinite 



Fausse route 



Acces de suffocation 
= apnea obstructive 



Paleur/hypotonie 



Douleur 



RGO 



Intoxication 



Cyanose/ 
hypertonie 



Infection 



Enfouissement 
facial 



Anaphylaxie 



Examen neuro anormal 
ou PC precedee d'un cri ; 
revulsion ocul. ; 
acces d'hypertonie + cyanose ; 
somnolence post-critique 



Scanner cerebral 
FO, EEG, ± PL 



Hemorragie intracerebral, 
hematoma sous-dural 









Accident 



Sevices 



Convulsion 



Epilepsie 



Occasionnelle 



Fig. 8.2. Conduite diagnostique (d'apres les recommandations du Groupe de pediatrie generale de la 
Societe franchise de pediatrie, 2014). 



C. Mesures preventives 

Identifier la cause du malaise a un interet pronostique majeur. 

Le pronostic du malaise est celui de I'affection sous-jacente, qu'il faut traiter pour prevenir les 
recidives. Dans tous les cas, les parents doivent avoir compris les m£canismes physiopatholo- 
giques de I'evenement, la cause retenue et le traitement prescrit. 
On verifiera aussi les conditions de couchage de I'enfant (decubitus dorsal). 

Un accompagnement des parents est essentiel. 

lis doivent etre rassures en cas de pathologie benigne et/ou traitable (ex. : RGO). 

Des mesures d'accompagnement sont indispensables en cas d'annonce d'une pathologie rare 

mais severe (ex. : troubles du rythme cardiaque). 

Lorsque I'affection causaie n'a pas pu etre identifiee, il faut discuter au cas par cas I'indication 
d'un monitoring cardiorespiratoire au domicile, dont les indications acluelles sont exception- 
nelles : 

• malaise severe survenu sans cause identifiee, particulierement si recidive; 

• angoisse familiale liee a des antecedents de MIN. 



Le pronostic de I'episode est celui de I'affection causaie. 
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Point de vue de I'expert 

Une question type pour un cas clinique a I'ECN, necessitant de : 

• bien identifier les signes cliniques de gravite et la conduite a tenir en urgence; 

• prescrire les investigations paracliniques (bilan de debrouillage et examens orientes); 

• traiter la cause identifiee et associer des mesures de reassurance parentale. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Prise en charge medicale d'une MIN 



Item et objectifdu CNCI 

Item 340 - UE 11 - Malaise grave du nourrisson et mort subite 

■ Expliquer la definition de la mort subite du nourrisson, son epidemiologic les facteurs 
de risque et de prevention, et les principes de la prise en charge de la famille. 



Avant de commencer... 



Les recommandations de la HAS ont modifie le terme de « mort subite du nourrisson », figurant encore 
dans les intitules des objectifs de I'ECN, par celui de « mort inattendue du nourrisson » (MIN). 

Le contenu de ce chapitre illustre les connaissances exigibles pour tout etudiant ou medecin concernant 
I'epidemiologie, les facteurs de risque et la prevention de la MIN. 

Les mesures medicales specifiques de prise en charge integrent en particulier les mesures d'accompagne- 
ment des families, face a I'annonce de la mort inattendue et brutale de leur enfant. 



Le terme de « mort inattendue du nourrisson » (MIN) est celui actuellement retenu par la HAS 
(equivalence du terme anglo-saxon Suddent Infant Death). 

La MIN est definie comme une mort survenant brutalement chez un nourrisson, alors que rien 
dans ses antecedents connus, ne pouvait la laisser prevoir. 

Lorsqu'aucune cause n'a pu etre identifiee, malgre des investigations exhaustives incluant 
I'enquete sur les lieux du deces, le recueil des donnees anamnestiques et I'examen physique 
rigoureux, des examens paracliniques et I'autopsie, il est possible de retenir le terme de MIN 
« inexpliquee ». 



La MIN concerne 0,5 a 1 %o naissances vivantes, soit 200 deces par an en France. 

II s'agit typiquement d'un nourrisson age de 2 a 4 mois, retrouve mort dans son berceau. 
Certains facteurs epidemiologiques ont pu etre identifies (tableau 9.1). 

Pidiatrie 
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I. Pour bien comprendre 



A. Definitions 



B. Epidemiologic 
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Tableau 9.1. Facteurs epidemiologiques de MIN. 



Antecedents 


- Prematurite, RCIU 

- Pathologie neurologique ou respiratoire, maladie hereditaire 


Fnfant 
Clllalll 


Ano f\ mnic 

- Sexe masculin 


firmrKtanf 

\_ 1 1 LU 1 1 j Lai IV.C j 


- Hivpr 

1 1 1 VCI 

- Couchage en decubitus ventral 

- Co-sleeping 

- Lieu surchauffe, tabagisme parental 


Contexte social 


- Mere jeune, grossesse non suivie 

- Milieu defavorise 



C. Aspects etiologiques 

Les causes de MIN sont nombreuses, souvent susceptibles d'etre intriquees (tableau 9.2). 



Tableau 9.2. Causes de MIN. 



Les plus frequentes 


- Infections respiratoires apneisantes : VRS, coqueluche... 

- Hyperthermic 

- RGO complique 

- Hyper-reflectivite vagale 

- Accident de literie 

- Maltraitance 


Exceptionnelles 


- Troubles du rythme cardiaque 

- Malformations meconnues (notamment cardiaques) 

- Maladies metaboliques hereditaires 



Parfois, aucune cause n'est identifier, on parle de MIN inexpliquee. 

D. Mesures preventives de la MIN 

Elles sont a connaitre et rappelees dans le carnet de sante : 

• coucher I'enfant en decubitus dorsal ; 

• ne pas coucher I'enfant dans le lit parental avec ses parents (co-sleeping); 

• utiliser un berceau rigide avec un matelas ferme, sans oreiller, ni couette, ni couverture; 

• ne pas surcouvrir I'enfant, maintenir la temperature de la chambre a 19 °C; 

• proscrire le tabagisme familial. 

Connaitre les mesures preventives de la MIN : position de couchage en decubitus dorsal, interdiction du 
co-sleeping, temperature de la chambre a 19 °C, arret du tabagisme parental. 

II. Prise en charge medicale d'une MIN 
A. Preambule 

La prise en charge d'une MIN est une situation tres difficile. 

II est indispensable dans ce contexte de drame familial, de realiser une veritable consulta- 
tion pediatrique, avec analyse des circonstances et des lieux du deces, recueil sans tarder des 
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donnees anamnestiques et cliniques concernant I'enfant, realisation d'examens paracliniques 
(biologiques, microbiologiques, radiologiques), et obtention de I'accord parental pour une 
autopsie. La HAS a emis des recommandations en 2007. 

La mise en evidence de la cause precise du deces du nourrisson est le point de depart impor- 
tant pour un travail de deuil, mais aussi une condition pour la prise en charge adaptee et 
objective de tout nouvel enfant du couple. 

B. Conduite a tenir sur les lieux du deces 

1. Premieres mesures de prise en charge 

a. Gestes eventuels de reanimation 

Un medecin regulateur de centre 15 est contacte pour toute suspicion ou tout deces avere 
d'un nourrisson trouve inanime au domicile parental ou sur son lieu de garde. Un vehicule 
medicalise est alors envoye et des conseils de secourisme eventuellement donnes aux per- 
sonnes presentes sur les lieux du drame. 

Le 1 er medecin intervenant sur place doit entreprendre des manoeuvres de reanimation en cas 
d'arret cardiorespiratoire suppose recent. Elles seront interrompues dans un delai raisonnable 
en I'absence de reprise de I'activite cardiaque. 

b. Annonce du deces de I'enfant 

Elle doit etre assuree par le medecin present sur les lieux. 

Tact et empathie sont indispensables pour ne pas majorer le traumatisme emotionnel familial. 
Une attention particuliere sera portee a I'etat psychologique des parents mais aussi de la fratrie 
parfois presente (ainsi que de I'entourage s'occupant de I'enfant). 

II importe de ne pas evoquer prematurement des diagnostics possibles, susceptibles de culpa- 
biliser la famille. 

Si les parents ne sont pas sur place, un contact telephonique doit etre rapidement etabli. S'il 
est deconseille d'annoncer le deces de I'enfant par telephone, il importe de preciser le carac- 
tere grave de la situation et la necessite d'un contact rapide. 



Prise en charge medicalisee, depuis les gestes de reanimation jusqua I'annonce du deces. 



2. Informations a recueillir 

a. Fiche d'intervention 

Elle retranscrit les informations concernant : 

• I'enfant : carnet de sante, ordonnances recentes, examen clinique; 

• I'environnement : configuration de la piece, literie, tabagisme, T°C ambiante, medicaments; 

• les circonstances du deces : heure du dernier repas, rejet, sommeil et position de couchage. 

Elle doit etre remplie par le medecin present sur place. 

b. Examen clinique de I'enfant 

II s'attache notamment a apprecier les elements suivants : 

• T°C recta le; 

• tension de la fontanelle, signes de deshydratation et/ou de denutrition severe; 
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• aspect du siege, coloration des teguments, etendue de la rigidite; 

• traces cutanees et/ou muqueuses (eruptions cutanees, ecchymoses, hematomes, autres 
lesions traumatiques, cicatrices). 

Cet examen clinique doit etre le plus precoce possible et realise sur un enfant totalement 
deshabille. II peut se faire en presence des parents s'ils le souhaitent. 

Fiche d'intervention : enfant, environnement, circonstances du deces. 
Premier examen clinique sur les lieux du deces. 



3. Transfert du corps 

Tous les cas de MIN doivent etre explores pour rechercher la cause du deces. 

II est recommande que ces explorations soient realisees dans un « centre de reference MIN». 

Les parents doivent etre informes du transfert du corps de leur enfant vers le centre MIN. 
En cas de refus de leur part, le medecin peut cocher la case « obstacle medicolegal » sur le 
certificat de deces, ce qui conduirait alors a une enquete judiciaire. 

Le transfert du corps doit se faire vers un centre de reference MIN pour enquete etiologique. 

C. Prise en charge au centre de reference MIN 

1. Accueil des parents 

L'entretien a lieu dans une piece calme, afin de preserver I'intimite et la confidentiality de 
I'echange. 

II importe de deculpabiliser les parents, d'ecouter leur vecu du drame et de repondre a leurs 
questions. II est necessaire de les informer a propos des investigations medicales a venir, en 
recueillant leur consentement ecrit pour la realisation d'une autopsie. 

Les entretiens avec les parents devront etre repetes. 

lis permettront de recueillir les elements du dossier medical, de bien connaTtre la famille 
(parents et fratrie), d'aider les parents a franchir les etapes administratives (role de I'assistante 
sociale), ainsi que de proposer le suivi psychologique necessaire. 

«Quand il ne semble plus rien y avoir a faire, tout au contraire peut etre fait ». 



2. Investigations medicales 
a. Donnees cliniques 

L'anamnese initialement recueillie sur la fiche d'intervention est completee : 

• antecedents personnels (pathologies des premiers mois) et familiaux; 

• suivi de la grossesse, contact avec le medecin traitant de I'enfant; 

• habitudes de sommeil, conditions de garde, contage infectieux, modalites d'alimentation. 
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Un examen clinique complet est a nouveau realise : 

• prise de la T°C rectale, evaluation de la morphologie (P, T, PC); 

• appreciation de I'aspect des teguments (h6matomes, rigidite, lividite); 

• inspection de la cavite buccale et des voies ORL (signes de rejet oral); 

• palpation du foie et de la rate; 

• realisation d'un fond d'oeil. 

b. Donnees paracliniques (tableau 9.3) 



Tableau 9.3. Examens complementaires en cas de MIN (d'apres la HAS, 2009). 



Biologie 


- NFS-plaquettes, CRP 

- 2 hemocultures, examen du LCR, ECBU par sondage 

- Analyses sur prelevements locaux : 

• bacteriologie : nez, pharynx, trachee (Bordet-Gengou), selles 

• virologie : nez, pharynx, trachee (VRS, (para)influenza, enterovirus), selles 

• toxicologie : sang, urines, liquide gastrique, bile, cheveux avec racines 

• humeur vitree : ionogramme, taux de sucre, peptide C, ± toxiques 

- Profil des acylcarnitines plasmatiques 

- A conserver : sang, serum, LCR et urines congeles, sang sur papier buvard 

- Si orientation particuliere : culture de peau, recherche genetique de QT long 


Imagerie 


- TDM ou IRM cerebrale 

- Radiographics du thorax, crane (F/P), rachis (F/P), bassin (F), membres (F) 

- ±TDM ou IRM corps entier (selon les possibilrr.es) 



Seule une enquete complete bien conduite pourra eventuellement conclure a une MIN inexpliquee, en 
I'absence de cause identifiee. 



3. Autopsie 

L'autopsie est I'examen de pour la recherche etiologique. 

El le est realisee dans les 48 heures suivant le deces, par un anatomo-pathologiste specialise 
(au mieux a competences medicolegals), suivant un protocole standardise comprenant un 
examen externe et des photographies scientifiques, des prelevements bacteriologiques et toxi- 
cologiques, des examens macroscopiques et histologiques. 

L'autopsie doit etre systematiquement proposee, mais n'a aucune obligation legale. 

Un accord ecrit doit etre obtenu aupres des parents. Le refus de ces derniers peut conduire 
(selon le contexte) le medecin a realiser un signalement judiciaire. Une autopsie medicolegale 
peut etre alors assuree. II est important de donner aux parents des explications concernant 
son interet, sa realisation, les conditions de retour du corps pour les obseques (delai, aspect 
physique). Aucune religion ne s'oppose a cet examen. 



L'autopsie est essentielle : examens macroscopiques et histologiques. 
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D. Demarches medicolegals 

1. Certificat de deces 

L'etablissement d'un certificat de deces est une obligation legale. 

II s'agit d'un document a la fois administratif et devaluation de sante publique, dont la redac- 
tion est scindee en deux parties adaptees a chacun de ces objectifs. 

La partie administrative (superieure, nominative) distingue les causes de deces non suspectes 
(case « prelevements en vue de rechercher la cause du deces »), des causes de deces suspectes 
(case « obstacle medicolegal*). Elle est adressee au service de I'Gtat civil, a des fins juridiques 
et sociales. 

La partie medicale (inferieure, anonyme) renseigne sur la cause la plus probable du deces 
(partie I) et sur les eventuelles causes associees (partie II). Elle est adressee au CepiDc (Centre 
d'epidemiologie sur les causes medicales de deces) de I'lnserm. 

La particularity de la redaction de ce certificat dans le contexte de MIN souligne que la cause 
du deces ne peut etre que rarement etablie definitivement lors de la constatation initiale du 
deces de I'enfant. 

Un certificat medical de deces complementaire, tenant compte de Pensemble des investiga- 
tions, et notamment de I'autopsie (rubrique specifique), statuera de maniere definitive sur la 
cause du deces (maladie, cause externe, MIN inexpliquee). 



Cocher la case « obstacle medicolegal » du certificat de deces en cas de suspicion de maltraitance. 



2. Signalement judiciaire 

L'eventualite d'un signalement judiciaire peut etre evoquee : 

• lors de la prise en charge au domicile : 

- signes cliniques evocateurs (ecchymoses, brulures, morsures, maigreur extreme), 

- refus de transport du corps vers un centre de reference MIN ; 

• lors de I'enquete au centre de reference MIN : 

- contexte evocateur lors des premieres investigations cliniques et paracliniques, 

- refus de realisation d'une autopsie, resultats de I'autopsie. 

Au domicile, le medecin coche la case « obstacle medicolegal a I'inhumation » sur le certificat 
de deces, et fait un signalement judiciaire aupres du procureur de la Republique. 
Le refus d'une autopsie medicale de la part des parents peut conduire a la realisation d'une 
autopsie medicolegal ordonnee par la Justice. 

Toute personne a I'obligation de signaler les cas de maltraitance ou ceux de forte suspicion. II 
s'agit d'une derogation au secret professionnel pour les medecins. 



L'eventualite d'un signalement judiciaire peut etre evoquee a tout moment de la prise en charge d'une 
situation de MIN. 



Enfant vulnerable - Genetique 



E. Suivi de la famille 

1. Synthese diagnostique 

Une confrontation pluridisciplinaire fait une synthese des elements diagnostiques. 
Trois situations sont alors envisageables : 

• cause precise identifiee : concordance anatomo-clinique (ex. : malformation cardiaque); 

• cause possible : pathologie aigue ou chronique jusqu'ici meconnue (ex. : coqueluche); 

• pas de cause retenue : MIN inexpliquee. 

Cette synthese diagnostique peut conduire a proposer des investigations complementaires 
pour la famille (fratrie, parents) et discuter d'une eventuelle prise en charge preventive ou 
curative. 

En cas de MIN de jumeau, il convient d'evaluer simultanement I'autre jumeau comme a risque. 
Une hospitalisation de courte duree est de regie, pour surveillance medicale et reassurance 
des parents. 

2. Suivi a long terme 

Un accompagnement regulier est necessaire avec un medecin du centre de reference MIN. 
Un soutien psychologique doit etre propose aux parents et a I'entourage. La famille peut etre 
egalement orientee vers une association de parents. 

Les mesures preventives generales doivent etre rappelees. 

Une grossesse ulterieure justifie le plus souvent d'une reassurance, avec I'aide si necessaire de 
l'£quipe du centre de reference MIN. Seules de rares situations, ou une pathologie familiale a 
risque a ete identifiee, justifient un suivi medical adapte. 



Un suivi medicopsychologique de longue duree de la famille est indispensable. 



Point de vue de [expert 

Item pouvant faire I'objet d'un cas clinique a I'ECN (sujet de pediatric en 2009). 

L'etudiant doit savoir: 

• analyser les facteurs de risque; 

• exposer la prise en charge sur les lieux du deces et I'accueil deculpabilisant de la famille; 

• connaitre les principaux examens a effectuer en post-mortem dans un centre de reference MIN (pour la 
biologie : hemocultures, VRS, PCR coqueluche, toxiques, serotheque). 

• preciser la realisation de I'autopsie avec examens macroscopique et histologique. 



Tout medecin doit connaitre les mesures preventives generales de la MIN. 



Mort inattendue du nourrisson 
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Maltraitance 

I. Pour bien comprendre 

II. Reperer une situation de maltraitance 

III. Argumenter la demarche medicale et administrative 

IV. Points cles a propos de tableaux cliniques 



Items et objectifs du CNCI 

Item 55 - UE 3 - Maltraitance et enfants en danger 

■ Reperer un risque ou une situation de maltraitance chez le nourrisson, I'enfant et 
I'adolescent. 

■ Argumenter la demarche medicale et administrative necessaire a la protection de 
I'enfant. 

Item 9 - UE 1 - Certificats medicaux 

■ Preciser les regies generates d'etablissement des certificats medicaux et leurs conse- 
quences medicolegals. 



Avant de commencer... 

« La protection de I'enfance a pour but de prevenir les difficulr.es auxquelles les parents peuvent etre 
confrontes dans I'exercice de leurs responsabilit.es educatives et d'accompagner les families. L'interet de 
I'enfant, la prise en charge de ses besoins fondamentaux, physiques, intellectuels, sociaux et affectifs, ainsi 
que le respect de ses droits doivent guider toutes decisions le concernant.» (Loi du 5 mars 2007). 

La maltraitance a enfants est une situation frequente, multiple dans ses aspects, souvent urgente dans son 
diagnostic, et parfois difficile a reperer en evitant toute sous-evaluation ou surestimation. 

La prise en charge medicale et medicolegal necessite : 

• un recueil anamnestique d'informations conduit avec prudence et rigueur; 

• un examen clinique systematique et complet; 

• des examens complementaires systematiques ou orientes; 

• la redaction systematique d'un certificat medical descriptif non interpretatif; 

• le recours possible a un signalement administratif ou judiciaire. 

Les situations d'urgence peuvent etre reliees a des pathologies aigues traitees dans d'autres items de I'ECN qui 
meritent d'etre reconnues et autonomisees, par exemple « convulsions non febriles + paleur a debut brutal » 
evoquant chez un nourrisson un hematome sous-dural aigu ou des lesions cerebrates d'enfant secoue. 



I. Pour bien comprendre 
A. Definitions 

La maltraitance se definit comme « toute violence physique, tout abus sexuel, tout sevice psy- 
chologique severe, toute negligence lourde, ayant des consequences prejudiciables sur I'etat 
de sante de I'enfant et sur son developpement physique et psychologique». 



Pidiatrie 

© 2014. Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Maltraitance 



On definit par violence physique toute blessure infligee a un enfant pour quelque raison 
que ce soit, c'est-a-dire un dommage tissulaire (ecchymose, brulure, piqure, fracture, rupture 
de viscere, perte de fonction d'un membre ou d'un organe) depassant le stade de la simple 
rougeur, par traumatisme. 

On definit par abus sexuel toute participation d'un enfant a des activites sexuelles, inappro- 
priees a son age et a son developpement psychosexuel, qu'il subit sous la contrainte ou par la 
violence ou encore la seduction, ou qui transgressent les tabous sociaux. 

On definit par sevices psychologiques toute agression psychologique severe prolongee ou 
repetee, une manifestation de cruaute mentale ou de rejet affectif, une punition ou une exi- 
gence educative inadaptees a I'age de I'enfant ou a ses possibility, le sadisme verbal, I'humi- 
liation, I'exploitation. 

On definit par negligence lourde toute carence severe prolongee ou repetee, de nature 
physique (alimentation, hygiene, soins medicaux, prevention), affective (securite), ou sociale 
(education, socialisation, instruction). 

Le syndrome de Munchhausen par procuration est un type particulier de maltraitance, au 
cours duquel les parents (habituellement la mere) alleguent des symptomes chez I'enfant, 
conduisant a de multiples examens ou interventions (le medecin etant utilise comme promo- 
teur de sevices). 

On regroupe sous le terme d'enfants en risque des enfants qui ne sont pas a propre- 
ment dit maltraites, mais dont les conditions d'existence risquent de mettre en danger leur 
sante, securite, moralite, education ou la qualite des reponses aux besoins psychologiques 
quotidiens. 



Le depistage des situations de maltraitance necessite une vigilance permanente. 



B. Epidemiologic 

devaluation du nombre d'enfants en danger (maltraites ou en risque) est transcrite selon les 
chiffres de I'Observation nationale de I'enfance en danger (ONED). 

On denombrait dans notre pays en 2008 pres de 100000 enfants en danger, dont 20000 
maltraites et 80000 en risque de danger. Parmi ces cas, 59 % ont 6te judiciarises. Pres de 
75 % des enfants hospitalises pour mauvais traitements sont ag£s de moins de 3 ans (et pres 
de 50 % de moins de 1 an). 

Au sein de la population d'enfants et jeunes majeurs ages de moins de 21 ans vivant en 
France, pres de 18 % beneficient d'une mesure exercee par I'ASE (Aide sociale a I'enfance). 

On continue a observer une augmentation croissante du nombre de cas recenses, en raison 
d'une augmentation de leur frequence, mais egalement de la performance de leur detection 
par les professionnels. 



Chaque jour en France, 2 enfants meurent des suites de mauvais traitements. 
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II. Reperer une situation de maltraitance 

A. Enquete clinique 

1. Circonstances diagnostiques 

L'enfant peut etre accompagne par un parent ou un autre adulte dans un contexte immedia- 
tement evident de maltraitance ; neanmoins le plus souvent celle-ci doit etre suspectee derriere 
un autre motif de consultation. 

Circonstances diagnostiques possibles : 

• situations apparemment banales mais repetees : traumatismes, chutes; 

• symptomes divers : douleurs abdominales, cephalees, vomissements; 

• complications : convulsions, malaise avec paleur (HSD aigu), denutrition ; 

• troubles psychocomportementaux : anxiete, apathie, depression, troubles du sommeil, dif- 
ficulty scolaires. 

La maltraitance est un diagnostic difficile. Elle doit etre evoquee sur la conjonction de donnees 
anamnestiques, d'indices cliniques de suspicion, et de resultats d'examens complementaires 
systematiques ou orientes. 

La synthese de ces informations est permise par une hospitalisation, au mieux consentie par 
la famille. 



Rester toujours vigilants et prudents face a ces motifs de recours. 



2. Donnees anamnestiques 

Leur recueil doit etre assure de maniere progressive, rigoureuse et non interpretative. II peut 
etre pratique au cours de I'examen physique ou au terme de ce dernier. 

La source des informations (parents ou accompagnants, enfant seul, personnel paramedical) 
et le motif de la consultation medicale doivent etre precises dans le dossier medical, en veillant 
a ne pas interpreter les faits rapportes. 

En aucun cas le medecin ne doit chercher a obtenir un aveu de culpabilite, ni a exprimer un 
jugement ou une accusation. 

Antecedents medicaux, familiaux et personnels (aide du carnet de sante) : 

• pathologie de I'hemostase connue ; 

• retard de croissance staturo-ponderale (nanisme psychosocial); 

• non-respect du calendrier vaccinal, irregularites de suivi medical ; 

• nombre de consultations anormalement eleve dans les services d'urgences et motifs parti- 
culiers (intoxications medicamenteuses, fractures), nomadisme medical. 

Mode de vie : 

• identite de la personne accompagnante; 

• mode de garde actuel, entourage de l'enfant; 

• evenements recents (licenciement, fatigue parentale); 

• facteurs de risque environnementaux et individuels (tableau 10.1). 



Maltraitance 



Tableau 10.1. Facteurs de risque de maltraitance. 
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- Grossesse : immaturity grossesse non declaree/non ou mal surveillee 
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- Structure familiale : jeune age parental, monoparentalite, famille nombreuse 

- Contexte psychologique : psychose, etat depressif, sevices subis dans I'enfance 

- Addictions : ethylisme, toxicomanie 


Enfant 


- Terrain : prematurite, handicap (physique ou intellectuel), separations familiales 

- Comportement : pleurs incessants, troubles du comportement ou du sommeil 


Fratrie 


- Antecedents medicaux : hospitalisations repetees, MIN inexpliquee 

- Antecedents administratifs : placements, decisions judiciaires 



L'existence de facteurs de risque ne traduit qu'une augmentation du risque de maltraitance, 
sans etre une preuve indeniable de celle-ci. lis peuvent etre cumulatifs et multiplicatifs. 
La maltraitance existe dans tous les milieux sociaux. L'entourage est responsable dans 80 % 
des cas. 



Retenir comme elements anamnestiques ayant valeur d'orientation : 

• le delai inexplicable entre le debut des signes et la consultation medicate; 

• I'incoherence entre le motif invoque de la consultation et le tableau clinique observe; 

• le hiatus entre les explications fournies par les parents et les signes physiques constates; 

• la responsabilite reportee sur une tierce personne; 

• le manque d'interet pour le pronostic des lesions diagnostiquees. 



3. Indices cliniques de suspicion 

L'examen physique doit etre complet, sur un enfant totalement deshabille. 

II doit etre conduit chez un enfant mis en conf iance, en evitant les gestes douloureux ou agressifs 

inutiles. La presence d'une personne connue et rassurante pour I'enfant peut apaiser celui-ci. 

Cet examen consiste avant tout a : 

• observer le comportement et les reactions de I'enfant (irritabilite, hostilite, indifference); 

• analyser son aspect et son etat general (hygiene corporelle, denutrition); 

• evaluer la qualite des principaux reperes du developpement psychomoteur; 

• palper la fontanelle anterieure et mesurer le PC chez le nourrisson; 

• inspecter les teguments (tableau 1 0.2) ; 

• inspecter les organes genitaux externes et la region anale; 

• evaluer la mobilite des membres et des articulations (fractures). 



Tableau 10.2. Lesions tegumentaires evocatrices de maltraitance. 



Hematomes et ecchymoses (fig. 10.1) 


- Morphologie : lineaire, en boucle (cravache, ceinture) 

- Siege : visage, cuir chevelu, oreilles, parties couvertes (thorax, region 
dorsale, lombes) 


Brulures (fig. 10.2) 


- Morphologie : cigarettes 

- Siege : bouche, dos des mains 


Autres 


- Griffures, morsures, plaques de cheveux arraches, traces de contention 
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Fig. 10.1. Hematomes des joues (maltraitance). (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 10.2. Brulures de cigarette (maltraitance). (Voir aussi dans le cahier couleur.) 

II convient de ne pas meconnaTtre des signes de severite de maltraitance, mais de ne pas 
impliquer a I'inverse a tort une famille, avec des consequences pouvant etre redoutables pour 
I'equilibre familial. 

Avoir a I'esprit certains diagnostics differentiels : 

• brulures lesions vesiculo-bulleuses d'origine infectieuse ou allergique; 

• fractures fragilites osseuses constitutionnelles, rachitisme, scorbut; 

• hematomes troubles de I'hemostase, jeux scolaires, rituels d'endormissement; 

• ecchymoses taches bleu ardoise (mongoloTdes), therapeutiques paralleles (Cao Gio 
asiatique). 



Maltraitance 



Un avis ophtalmologique est utile pour la realisation d'un fond d'oeil. 

Ce dernier recherche des hemorragies retiniennes, un cedeme papillaire (fig. 10.3). 




Retenir comme indices cliniques de suspicion ayant valeur d'orientation : 

• la morphologie evoquant un objet traumatisant; 

• I'abscncc dc plausibilitc cntrc Ics lesions et I'agc dc I'cnfant; 

• le nombre ou le caractere repete dans le temps des lesions observees; 

• la coexistence d'elements d'ages ou de natures differents. 



B. Enquete paraclinique 

1. Examens systematiques 

En cas de situation presumed ou averee de maltraitance, on realise : 

• NFS et etude de I'hemostase (dont facteur XIII); 

• recherche de toxiques et dosage des transaminases ; 

• examens radiographiques du squelette (complet si age 2 ans), scintigraphic osseuse 
susceptible d'objectiver des lesions osseuses inapparentes sur les cliches standards. 

L'analyse des radiographics est en faveur d'une maltraitance si : 

• fractures des os plats (crane, cotes) ou du rachis; 

• fractures des os longs avant I'acquisition de la marche; 

• arrachements m6taphysaires multiples et decollements periostes (souvent latents). 

Le syndrome de Silverman est defini radiographiquement : 

• lesions osseuses et fractures multiples, souvent d'ages differents; 

• avec cals osseux, arrachements metaphysaires et decollements periostes (fig. 10.4). 
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Fig. 10.4. Syndrome de Silverman. 

Nourrisson de 6 semaines victime de sevices iteratifs. L'absence d'immobilisation de ses fractures est responsable 
de volumineux cals osseux. II existe a droite un decollement epiphysaire femoral inferieur, deux decollements 
epiphysaires des deux extremites du tibia, un decollement epiphysaire de I'extremite superieure de la fibula. A 
gauche, il existe un decollement epiphysaire femoral inferieur et une fracture diaphysaire des deux os de la jambe. 

2. Examens orientes 

Selon I'enquete clinique : 

• traumatisme abdominal : echographie abdominale, bandelette urinaire; 

• arguments pour un rachitisme carentiel : bilan phosphocalcique. 

En cas d'hematome sous-dural : voir paragraphe IV. A. Syndrome du bebe secoue. 
En cas de sevices sexuels : voir paragraphe IV. B. Abus sexuel. 



Ne pas oublier I'etude de I'hemostase. 

Syndrome de Silverman : fractures multiples dages differents. 

III. Argumenter la demarche medicale 
et administrative 

A. Orientation 

1. Choix de prise en charge ambulatoire 

[.'hospitalisation est tres souvent souhaitable en cas de suspicion de maltraitance. 



Maltraitance 



Toutefois, lors d'une consultation laissant suspecter une situation de maltraitance sans element 
de gravite, le medecin traitant peut faire le choix d'intervenir dans un premier temps aupres de 
structures administratives comme la CRIP (Cellule de recueil des informations preoccupantes), 
ou les services de PMI ou de I'ASE. 

2. Decision (^'hospitalisation 

[.'hospitalisation est obligatoire en cas de : 

• maltraitance physique averee; 

• complications graves evocatrices de maltraitance. 

Elle a pour objectifs de : 

• traiter les situations d'urgence (HSD, fractures) et les lesions tegumentaires; 

• proteger I'enfant (£loignement des personnes potentiellement hostiles); 

• r^aliser un bilan m6dicopsychosocial en milieu neutre; 

• rediger un certificat medical initial et de faire eventuellement un signalement. 

Sa justification aupres des parents peut etre veritable ou pretexte. 

Cette hospitalisation est au mieux consentie par la famille dans un climat de confiance et 
d'alliance therapeutique; I'accord de I'un des deux parents suffit. 

En cas de refus dans une situation de danger immediat, ou en cas de menace de retrait de 
I'enfant de I'hopital, il faut faire appel en urgence au procureur de la Republique ou a son 
substitut, et formuler une demande d'OPP (Ordonnance de placement provisoire), permettant 
le maintien legal de I'enfant au sein de la structure hospitaliere. 



Hospitalisation obligatoire en cas de maltraitance physique averee et/ou de complications. 
En cas de refus des parents : demande d'OPP aupres du procureur de la Republique. 



B. Prise en charge medicale 

Un traitement specifique urgent s'impose : 

• dans tous les cas : prise en charge de la douleur; 

• si lesions neurologiques : transfert eventuel en milieu neuro(chirurgical); 

• si lesions orthopediques : transfert eventuel en milieu orthopedique; 

• si lesions tegumentaires : soins des plaies et des brulures, SAT-VAT (serum antitetanique 
+ dose vaccinale antitetanique si vaccination non a jour). 

En cas d'abus sexuel, on doit envisager : 

• une contraception orale d'urgence (selon I'age); 

• la prevention de certaines 1ST (VIH, VHB, gonocoque, Chlamydia). 

Un soutien psychologique pour I'enfant et sa famille doit etre assure. 
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C. Prise en charge medicolegale et administrative 

1. Preambule 

La prise en charge medicolegale et administrative comporte : 

• systematiquement : la redaction d'un certificat medical initial descriptif non interpretatif; 

• selon les faits et la cooperation de la famille : un signalement. 

2. Certificat medical initial 

Ce certificat medical initial doit etre descriptif et non interpretatif. 

II est redige de maniere systematique au terme du recueil des donnees anamnestiques et de 
I'examen clinique, par un docteur en m£decine. 

Les modalites de transmission eventuelle aux autorites competentes de ce certificat medical 
initial dependent des circonstances cliniques. 

Un exemple de certificat medical initial est donne tableau 10.3. 

Le medecin doit se montrer vigilant lors de sa redaction, en se limitant aux constatations 
objectives des lesions, et en rapportant sans interpretation personnelle les declarations de la 
victime et/ou de son accompagnant. 

Tableau 10.3. Exemple de certificat medical initial. 

- Identite et qualite du medecin signataire, signature, cachet 

- Identite du patient (en cas de doute : « declarant se nommer... »), date de naissance, adresse 

- Date et heure de I'examen 

- Faits allegues par le patient, rapportes sur le mode declaratif (le patient rapporte «... ») 

- Antecedents susceptibles d'aggraver les lesions ou d'apprecier la vulnerability medicolegale 

- Lesions constatees apres examen physique ( photos), rapportees sur un mode descriptif et non interpretatif 

- Constatations negatives (absence de...) 

- Resultats des examens complementaires realises 

- Soins eventuellement apportes 



Redaction systematique d'un certificat medical initial descriptif non interpretatif. 



3. Signalement 

a. Parcours du signalement 

La loi du 5 mars 2007 a simplifie le parcours du signalement (fig. 10.5). 

Une information preoccupante est definie comme tout element d'informations (sociales, 
medicales ou autres), quelle que soit sa provenance, susceptible de laisser craindre qu'un 
enfant se trouve en situation de danger ou de risque de danger. 

Les informations redigees au terme d'une evaluation pluridisciplinaire globale (notam- 
ment medicale et sociale) deviennent signalement par la transmission a la CRIP et/ou au 
Parquet. 



Maltraitance 



SIGNALEMENT D'UNE MALTRAITANCE CHEZ UN ENFANT 



119- « Alio, enfance 

maltraitee » 
(appels anonymes) 



Information preoccupante 
(medicale, sociale, etc.) 



Situation d'une extreme gravite 
Echec d'une protection administrative 



Service social de secteur 
(enquete a domicile) 



Signalement 
a une autorite administrative 

= CRIP 



1 


r 


Evaluation 



Classement sans suite 



Protection administrative 



Suivi medicosocial 

Aide educative a domicile 

Aide financiere 

Accueil provisoire de I'enfant 



Signalement 
a une autorite judiciaire 

; procureur de la Republique 



Brigade de protection 
des mineurs 



Juge pour enfant 
= protection 



Juge destruction 
= poursuite 



Protection judiciaire 



Maintien dans la famille avec obligations 
Assistance educative en milieu ouvert 
Placement temporaire dans un foyer 



Non-lieu 



Renvoi 



Tribunal 
Assises 



Fig. 10.5. Parcours du signalement, loi du 5 mars 2007. 



La redaction d'un certificat medical n'est pas une mesure protectrice de la victime. Le signa- 
lement est un document dont le destinataire est exclusivement une autorite administrative 
(Conseil general : CRIP) ou judiciaire (procureur de la Republique), remis sans intermediate a 
celui-ci (avec copie dans le dossier medical). 



La CRIP, de composition multidisciplinaire, a un role de prevention, de conseil et d'aide a 
I'orientation. 

Elle a trois objectifs : centraliser a I'echelle du departement toutes les informations preoccu- 
pantes concernant les mineurs, evaluer les situations signalees afin de les transmettre aux ser- 
vices competents, harmoniser les pratiques sur I'ensemble du territoire national. Elle privilegie 
les aides educatives et administratives. 



Le signalement direct au Parquet est essentiellement assure en cas de : 

• situation de gravite immediate pour I'enfant : HSD, fractures... 

• agression sexuelle ou suspicion d'agression sexuelle; 

• echec de la proposition de plusieurs aides educatives et administratives. 

Dans tous ces cas, une copie du signalement est egalement adressee a la CRIP. 



Gravite = signalement judiciaire au procureur de la Republique. 
Enfant en danger = transmission d'information a la CRIP. 



b. Modalites de redaction 

Un exemple de signalement est donne tableau 10.4. 
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Tableau 10.4. Exemple de signalement. 

- Identite et qualite du medecin signataire, signature, cachet 

- Identite du patient, date de naissance, adresse 

- Identites des personnes detenant I'autorite parentale 

- Renseignements administratifs concernant les personnes vivant au domicile de I'enfant 

- Identite du destinataire du certificat 

- Date et heure de la redaction du document 

- Expose de la situation motivant le signalement 

date a laquelle la situation a ete reconnue 

faits rapportes et constates par I'auteur du signalement 

origine des informations contenues dans le signalement 

- Actions deja menees dans la famille et limites rencontrees dans la prise en charge 

- Conclusions et avis du redacteur sur les mesures de protection suggerees, admin istratives ou judiciaires 

- Suivi envisage par I'equipe medicale 



L'objectif de sa redaction est I'information d'une situation de danger, basee sur des faits eta- 
blis. L'article 226-14 du Code penal etablit une derogation au secret medical dans cette situa- 
tion si mention exclusive des faits. 

Le choix d'y avoir recours ainsi que celui de I'autorite competente appartiennent au medecin. 
Ce dernier a un devoir de fermete mais aussi de comprehension. 

Les parents doivent etre informes de la redaction de ce signalement, sauf interet contraire pour 
I'enfant. 



Mesure de signalement : derogation au secret medical. 



D. Suivi et mesures preventives 

1 . Suivi de I'enfant 

Toute suspicion ou maltraitance averee doit beneficier d'un suivi prolonge. 
Selon I'importance des faits allegues et le mode de signalement, ce suivi sera realise de 
maniere multidisciplinaire par le medecin traitant, la PMI, I'ASE, le service hospitalier, le juge 
pour enfants. 

L'objectif commun est de maintenir le lien affectif entre I'enfant et sa famille, afin que les 
bases d'un projet d'avenir puissent etre tres precocement etablies. 

Des complications sont susceptibles de survenir a moyen et long terme chez I'enfant maltraite. 
Parmi elles, on peut citer : des troubles comportementaux, des addictions et des conduites a 
risque, parfois la reproduction de situations de maltraitance vis-a-vis des descendants. 

2. Mesures preventives 

Elles s'inscrivent au 1 er plan des objectifs de la reforme de la protection de I'enfance. 
Prevention primaire (loi du 5 mars 2007) : 

• entretien medicosocial au 4 e mois de grossesse, mesures d'accompagnement; 

• extension du nombre de visites medicales obligatoires (PMI, medecine scolaire); 

• nouvelles missions de I'ASE : soutiens materiel, educatif et psychologique. 
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Prevention secondaire (= soustraire les enfants aux risques de danger) : 

• ordonnance de placement provisoire; 

• signalement. 

Prevention tertiaire (= eviter les r^cidives) : 

• maintien des enfants en danger dans une situation de lien avec I'entourage; 

• surveillance reguliere et prolonged au decours des situations de maltraitance. 

Toute demarche est assuree au nom de I'interet premier de I'enfant. 

IV. Points des a propos de tableaux cliniques 

A. Syndrome du bebe secoue 

1. Preambule 

Le syndrome du beb6 secoue (SBS) est un sous-ensemble des traumatismes craniens (TC) 
infliges dans lequel c'est le secouement, seul ou associe a un impact, qui provoque le TC. 
En raison du poids elev£ de la tete de I'enfant par rapport au tronc, de la faiblesse de la mus- 
culature cervicale et de sa tenue insuffisante, de la largeur des espaces sous-arachnoTdiens 
et du faible degre de myelinisation cerebrale, le mouvement induit entrame une mobilite du 
cerveau au sein de la boTte cranienne, et ainsi de possibles dechirures vasculaires. 

Le SBS survient la plupart du temps chez un nourrisson age de moins de 1 an. 
Chaque annee en France, environ 200 enfants en seraient victimes. 

2. Diagnostic 

a. Signes evocateurs 

Signes cliniques possibles (surtout si associ£s) : 

• bombement de la fontanelle anterieure, convulsions, hypotonie axiale, troubles de vigilance; 

• paleur, malaise grave, vomissements, pauses respiratoires; 

• changement de couloir de la courbe du perimetre cranien, irritabilite; 

• ecchymoses du thorax et des bras (points d'enserrement). 

Signes radiologiques possibles (scanner cerebral, radiographies osseuses) : 

• hematomes sous-duraux habituellement plurifocaux (en particulier au niveau de la faux 
du cerveau ou de la fosse posterieure), parfois associes a des h^morragies sous-arachnoT- 
diennes (fig. 10.6); 

• legions c6r6brales anoxiques, oed^mateuses ou a type de contusion ; 

• fractures ou cals osseux des cotes, appositions periostes des membres superieurs. 

b. Complements d'enquete paraclinique 

Imagerie : 

• IRM cerebrale + region cervicale et moelle £piniere; 

• radiographies du squelette, scintigraphic osseuse. 
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Examen ophtalmologique avec fond d'oeil (apres dilatation) : 

• hemorragies retiennes, quasi pathognomoniques si multiples, profuses ou eclaboussant la 
retine jusqu'a sa peripheric (type 3); absentes dans environ 20 % des cas; 

• cedeme papillaire en cas d'HTIC. 




Fig. 10.6. Hematome sous-dural aigu frontoparietal bilateral. 

Crise convulsive non febrile du nourrisson avec paleur brutale : evoquer un HSD aigu. 

B. Abus sexuel 

1. Preambule 

Ce type de maltraitance est souvent commis par un adulte bien connu de I'enfant (parent ou 
membre de la famille, enseignant ou educateur). 

Les fausses allegations d'un enfant sont rares; il n'appartient pas au medecin de douter de la 
veracite des faits. La retraction apres un premier aveu signe souvent une conduite d'adapta- 
tion, devant renforcer la presomption et non I'infirmer. 



2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Signes indirects pouvant etre evocateurs : 

• troubles somatiques : 

- douleurs abdominales ou pelviennes, recurrence de cystite ou de vulvite, 

- enuresie secondaire, saignement vaginal ou rectal, 

- infections genitales a germes inhabituels pour I'age (Chlamydia), 

- grossesse non desiree; 

• troubles psychologiques : 

- comportements a connotation sexuelle (masturbation, jeux erotiques), 

- chute des performances scolaires ou problemes de discipline, agressivit£, 

- syndrome depressif, mutisme, anorexie mentale, tentative de suicide. 
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Donnees cliniques utiles a recueillir : 

• date des dernieres regies, contraception eventuelle; 

• evaluation du stade pubertaire, recherche d'autres signes de maltraitance; 

• examens specifiques selon possibilites locales ou orientation rapide vers une unite de type 
medicojudiciaire : bouche, organes genitaux externes et anus; 

• evaluation du risque suicidaire. 

b. Complements d'enquete paraclinique 

Prelevements locaux : 

• recherche de sperme (vetements de I'enfant, vulve, vagin, bouche, anus), 

• recherche de gonocoque et Chlamydia. 

Prelevements sanguins : 

• p-HCG (selon I'age), 

• recherche d'une 1ST (serologies VHB, VHC, VIH, TPHA-VDRL). 



Une situation d'abus sexuel peut etre dissimulee derriere des symptomes varies. 



1* 

Point de vue de I'expert 

Les objectifs de cet item doivent etre parfaitement connus par tout (futur) medecin. 

Un cas type ECN pourrait concerner une situation reelle de maltraitance physique severe, avec : 

• analyse rationnelle de la situation, precision des donnees d'anamnese incompletes; 

• prescription des examens complementaires adaptes; 

• justification des demarches administratives et judiciaires; 

• redaction des certificats medicaux et de signalement. 



Pour la pratique liberale (hors programme ECN), il convient de : 

• connaitre sur son lieu d'exercice les personnes, services et institutions ressources : 

- cellule departementale de recueil des informations preoccupantes (CRIP), 

- PMI, ASE, service social, 

- unite d'accueil hospitaliere pour I'enfance en danger, 

- procureur de la Republique, 

- brigade territoriale de protection de la famille (brigade de protection des mineurs); 

• savoir prendre en charge les situations d'urgence graves ou de qualification penale : 

- connaissance des criteres d'hospitalisation, 

- redaction d'un signalement judiciaire, envoi au procureur de la Republique + copie a la CRIP, 

- information des parents (sauf interet contraire pour I'enfant). 
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Trisomie 



21 



I. Pour bien comprendre 

II. Faire le diagnostic de trisomie 21 

III. Prise en charge et suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 43 - UE2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos : d'une maladie 
chromosomique : la trisomie 21 



■ Expliquer les bases du conseil genetique, les possibility de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

■ Expliquer les problemes lies a la maladie et les retentissements de I'arrivee d'un enfant 
souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. 

■ Diagnostiquer la trisomie 21, en connaftre revolution naturelle et les principales 
complications. 



La trisomie 21 est une maladie chromosomique liee a la presence d'un chromosome 21 surnumeraire. 
La triade clinique classique associe a des anomalies morphologiques et malformatives, une deficience 
mentale plus ou moins severe. 

Le depistage antenatal occupe une place importante en termes de circonstances diagnostiques. La realisa- 
tion d'un caryotype avec accord parental permet la confirmation du diagnostic. 

Une prise en charge multidisciplinaire medicale et psychosociale est indispensable. 

devolution naturelle de cette maladie genetique est marquee par un deficit cognitif variable ainsi que par 

la survenue de possibles complications somatiques. 

L'accompagnement d'un enfant trisomique et de sa famille doit s'integrer des le diagnostic (ante- ou post- 
natal), ainsi qu'a I'occasion d'une consultation de conseil genetique. Les mesures sociales pour un enfant 
handicape ne doivent en aucun cas etre negligees. 



La trisomie 21 (T21), ou syndrome de Down, est une maladie genetique liee a une aneuploi'die : 
presence d'un chromosome 21 surnumeraire (3 chromosomes au lieu de 2). 
La confirmation diagnostique de la maladie repose sur un caryotype sanguin. 

C'est Panomalie chromosomique la plus frequente en France. Elle concerne 1/700 foetus 
(foetus avec un diagnostic antenatal et naissances). 

Le seul facteur de risque connu est I'Sge maternel, avec schematiquement un risque de 
1/1 500 a 1'age de 20 ans, 1/1 000 a 30 ans, 1/1 50 a 38 ans, 1/50 a 42 ans. 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



Pidiatne 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
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Facteur de risque de T21 = age maternel. 



II. Faire le diagnostic de trisomie 21 

A. Diagnostic antenatal 

1. Preambule 

Seul un caryotype foetal permet de poser un diagnostic antenatal de certitude. 

Ce diagnostic antenatal ne peut pas etre generalise compte tenu des risques et des couts lies 

aux techniques de prelevement des cellules foetales necessaires a la realisation du caryotype. 

Un depistage antenatal est quant a lui systematiquement propose au cours de la grossesse. 
II a pour objectif de transmettre aux couples qui le souhaitent les elements d'information les 
plus objectifs sur le niveau de risque de T21 pour le foetus. II permet ainsi de distinguer les 
grossesses considerees comme a risque (pour lesquelles un geste a visee diagnostique sera 
propose) des grossesses a bas risque. 

Les mesures de depistage antenatal permettent de depister environ 80 % des T21 . 



Depistage antenatal de T21 : propose systematiquement au cours de la grossesse. 

2. Arguments antenatals de suspicion diagnostique 

a. Principes 

La surveillance systematique d'une grossesse comprend : 

• revaluation du risque foetal de T21, avec calcul d'un risque combine base sur : 

- la mesure echographique de la clarte de la nuque, 

- le dosage des marqueurs seriques maternels du 1 er trimestre; 

• la realisation de trois echographies a 12, 22 et 32 SA. 

b. Evaluation du risque foetal de T21 

La mesure de la clarte de la nuque doit etre effectuee dans une fenetre temporelle precise : 
11 SA + 0 jour et 1 3 SA + 6 jours (longueur craniocaudale [LCC] comprise en 45 et 84 mm), par 
un echographiste identifie au sein d'un reseau de perinatalite. 

Le dosage des marqueurs seriques maternels doit suivre cette mesure echographique (rea- 
lisation a un meme terme). Les marqueurs doses au 1 er trimestre sont la proteine plasmatique 
placentaire de type A (PAPP-A) et la fraction libre de la chaTne p de I'hormone chorionique 
gonadotrope (p-HCG). 

Une information a propos de I'objectif et des limites de ce depistage (30 % de faux negatifs) 
doit etre donnee a toute femme enceinte, quel que soit son age. Celle-ci est libre de I'accepter 
ou de le refuser. 

Un logiciel permet d'evaluer avec ces parametres, et en tenant compte egalement de I'age 
maternel, le risque foetal de T21 (calcul du risque combine), dont le seuil a et£ fix£ a 1/250. 
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Pour que cette estimation du risque soit fiable, le score de Herman (permettant d'evaluer la 
qualite de la mesure echographique de la clarte nucale) doit etre > 4/9. 

Un diagnostic antenatal (et non plus un depistage) avec etude du caryotype fcetal est propose 
aux femmes enceintes ayant un risque > 1/250 d'avoir un foetus porteur de T21 . 

Si une patiente n'a pas pu beneficier de ce depistage au 1 er trimestre de grossesse, le risque 
fcetal de T21 peut etre estime par un depistage sequentiel integr£ du 2 e trimestre (prise en 
compte de la clarte de la nuque du 1 er trimestre et des dosages des marqueurs du 2 e trimestre) 
ou seulement par le dosage de ces marqueurs (en I'absence de mesure disponible de clarte 
de la nuque). Les marqueurs doses au 2 e trimestre sont la p-HCG, I'a-fcetoproteine (AFP), 
± I'cestriol non conjugue. 

c. Echographies de suivi de grossesse 

Elles peuvent permettre la mise en evidence de malformations et/ou d'anomalies de d^velop- 
pement faisant suspecter une T21 . 

L'echographie de 12 SA (dite de datation) permet la mesure de la clarte de la nuque. La 
decouverte d'un hygroma colli (ou kystique) est frequemment associee a une anomalie chro- 
mosomique foetale. 

L'echographie de 22 SA (dite de morphologie) permet de depister des signes associes non 
specifiques (RCIU, femur court), des malformations (canal atrioventriculaire, atresie duode- 
nale, anomalie renale), des anomalies morphologiques (profil plat, hypoplasie des os propres 
du nez, extremites trapues...). 

Risque fcetal de T21 = clarte de nuque, age, marqueurs seriques maternels. 



3. Realisation d'un caryotype fcetal 
a. Indications 

Le caryotype foetal permet un diagnostic antenatal de T21 . 

Ses indications repondent au terrain maternel et familial, ainsi qu'aux arguments de suspicion 
diagnostique antenatals (tableau 11.1). 

Selon les dernieres recommandations de la HAS, I'age maternel est pris en compte dans le 
calcul du risque combine, mais ne fait plus partie des indications du diagnostic antenatal. 

Tableau 11.1. Indications de caryotype fcetal. 

- Remaniement chromosomique parental 

- Antecedent d'un foetus ou d'un enfant porteur d'une anomalie chromosomique 

- Risque combine du r trimestre evaluant le risque > 1/250 

- Depistage sequentiel ou marqueurs seriques du 2 e trimestre evaluant le risque > 1/250 

- Signes d'appel echographiques 



b. Modalites 

Trois methodes de prelevement sont possibles : la biopsie de trophoblaste (a partir de 1 1-12 SA), 
I'amniocentese (a partir de 15-16 SA), la ponction de sang fcetal (a partir de 18 SA) tres 
rarement. 
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Le choix de I'une de ces methodes depend du terme de grossesse, de I'estimation de I'impor- 
tance du risque (un risque eleve implique un diagnostic tres precoce, en vue d'une eventuelle 
interruption de grossesse a un terme le plus precoce possible), et du rapport benefices/risques 
de I'examen. 

Le recueil du consentement eclaire ecrit de la mere est indispensable. 
II convient de I'informer de I'objectif de I'examen (depistage de certaines anomalies chromoso- 
miques, dont la T21), de ses conditions de realisation, et des risques (risque de fausse couche 
iatrogene d'environ 1 % pour la biopsie de trophoblaste et 0,5 % pour I'amniocentese). 

II sera de plus important de preciser que la realisation d'un caryotype necessite toujours la mise 
en culture du prelevement avec un delai de resultat variable. En cas de biopsie de trophoblaste, 
un resultat d'examen direct (cellules du cytotrophoblaste se divisant spontanement) parviendra 
au prescripteur dans les jours suivant le prelevement mais devra toujours etre confirme par 
le caryotype sur culture (cellules de I'axe mesenchymateux de la villosite) afin d'eliminer une 
mosaTque confinee au placenta ou un faux negatif. Pour I'amniocentese, le delai de resultat 
varie en fonction du terme de la grossesse (culture plus difficile a obtenir en fin de grossesse), 
generalement de 2 a 3 semaines. En cas d'urgence diagnostique (grossesse tres avancee), on 
pourra proposer la realisation d'une FISH (hybridation in situ en fluorescence) sur noyaux avec 
un resultat en quelques jours mais ne precisant pas le type de trisomie 21 (libre ou par trans- 
location) et ne permettant pas I'analyse de I'ensemble des chromosomes. 

c. Recours a I'interruption medicale de grossesse 

L'anxiete generee pour les parents par ce depistage ne doit pas etre negligee. 

La reflexion difficile autour d'une interruption medicale de grossesse (IMG) en cas de resultat 

anormal du caryotype foetal doit etre abordee avant tout prelevement. 

Un texte de loi (2001) encadre la realisation d'une IMG. Une IMG peut etre pratiquee «s'il 
existe une forte probability que I'enfant a naitre soit atteint d'une affection d'une particuliere 
gravite reconnue comme incurable au moment du diagnostic, sans limite de terme ». 
La demande d'IMG formulee par le couple est examinee par le comite pluridisciplinaire d'un 
centre de diagnostic prenatal agree (CPDPN). Pour que cette demande soit acceptee, il faut 
que deux medecins appartenant au CPDPN signent une attestation d'autorisation d'IMG. 

Confirmation = caryotype foetal avec accord ecrit maternel. 

Dimension ethique du recours eventuel a une interruption medicale de grossesse. 



4. Diagnostic de T21 sur sang maternel 

Les recents progres en genetique moleculaire rendent maintenant possible le diagnostic de 
T21 sur sang maternel. 

Le cout actuel de cet examen ne permet pas encore de proposer ce prelevement a I'ensemble 
des femmes enceintes mais pourrait probablement se generaliser dans les annees a venir. 



5. Resultats du depistage 

La dimension Ethique de cette procedure de diagnostic antenatal ne doit pas etre sous-estimee 
car plus de 95 % des diagnostics antenatals de T21 conduisent a une IMG. Les enjeux doivent 
etre expliqu6s de facpn precise aux parents pour que leur decision soit prise en connaissance 
de cause; ce qui reste de toute facon tres difficile. 
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Les chiffres 201 1 de I'agence de biomedecine conduisent aux conclusions suivantes : 

• la majorite des grossesses a conduit a un dosage des marqueurs seriques; 

• 5 % des marqueurs positifs conduisent a un diagnostic de T21 (95 % des femmes ayant 
des marqueurs positifs sont done inquietees a tort); 

• on denombre environ 270 pertes fcetales iatrogenes secondaires au diagnostic antenatal 
(calcul sur la base de 0,5 % des amniocenteses et 1 % des biopsies de villosites choriales). 

B. Diagnostic neonatal 

1 . Tableau clinique 

a. Generalities 

Aucun signe clinique n'est specifique. 

Seule une hypotonie marquee est quasi constante. 

On retrouve a des degres divers les elements de la triade de toute aberration chromosomique, 
a savoir : dysmorphic (fig. 11.1), malformations et retard psychomoteur. 
Les malformations associees sont potentiellement severes et conditionnent le pronostic vital; 
certaines sont depistables en antenatal, notamment les cardiopathies congenitales. 

b. Syndrome dysmorphique 

Dysmorphic craniofaciale : 

• microcephalie, occiput plat, nuque courte large et plate avec exces de peau ; 

• fades lunaire (visage rond et aplati); 

• petites oreilles rondes mal ourlees et bas implantees; 

• obliquite des fentes palpebrals en haut et en dehors (aspect mongoloide), avec 6picanthus 
(repli de peau a Tangle interne de I'oeil) et taches de Brushfield au niveau de I'iris; 

• hypoplasie des os propres du nez (nez court) avec racine plate; 

• petite bouche (souvent ouverte), levres epaisses, macroglossie (+ protrusion de langue). 




Fig. 11.1. Trisomie 21 : dysmorphie craniofaciale. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Au niveau du reste du corps : 

• mains larges et trapues, doigts courts et hyperlaxes avec clinodactylie (deviation laterale) du 
5 e doigt liee a une brachymesophalangie (phalange P2 courte), et pli palmaire transverse 
unique (signe ni constant ni specifique); 

• pieds larges et petits, avec espacement exager£ des deux premiers doigts (signe de la 
sandale); 

• peau seche et marbree, anomalies de la pigmentation. 

c. Malformations associees possibles 

Malformations cardiaques : 

• canal atrioventriculaire (CAV); 

• tetralogie de Fallot; 

• communication interventricular (CIV), communication interauriculaire (CIA); 

• persistance du canal arteriel. 

Malformations digestives : 

• atresie duodenale; 

• imperforation anale. 

Autres : 

• malformations oculaires : cataracte congenitale; 

• malformations osteoarticulaires : anomalies du bassin, pied-bot, scoliose; 

• malformations nephro-urinaires : hydronephrose. 

d. Retard psychomoteur 

A I'hypotonie neonatale succede un retard des acquisitions psychomotrices. 

La plupart des fonctions intellectuelles sont atteintes, impliquant le pronostic social de la mala- 

die. II existe une variability individuelle concernant les capacites cognitives des T21. 

La sociabilite et Paffectivite sont en revanche globalement conservees chez ces personnes. 



Triade d'aberrations chromosomiques = dysmorphic malformations et retard psychomoteur. 



2. Realisation d'un caryotype sanguin 

La confirmation diagnostique repose sur la realisation d'un caryotype sanguin meme si le 
diagnostic clinique paraTt evident. Elle necessite le recueil du consentement ecrit des parents. 

II permet d'identifier les differentes formes cytogenetiques. 

Trisomie 21 libre, complete et homogene = 95 % des cas : 

• libre : les 3 chromosomes 21 sont separes; 

• complete : le chromosome 21 surnumeraire est entier; 

• homogene : toutes les cellules sont concernees. 
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Trisomie 21 par translocation robertsonienne ou reciproque = 2 % des cas : 

• translocation : le chromosome 21 surnumeraire est transloque sur un autre chromosome; 

• robertsonienne : en cas de translocation totale sur un chromosome acrocentrique; 

• reciproque : en cas de translocation partielle sur un chromosome non acrocentrique; 

• chacune de ces formes peut etre heritee (d'un des deux parents) ou survenue de novo. 

Autres : 

• trisomie 21 en mosaique = 2 % des cas; 

• trisomie 21 associee a une autre aneuploTdie = moins de 1 % des cas. 
Confirmation = caryotype sanguin : T21 libre, complete et homogene (95 % cas). 

III. Prise en charge et suivi de I'enfant 

A. Prise en charge medicale 

1. Annonce diagnostique 

L'annonce d'un diagnostic de T21 est toujours une situation delicate. 
En antenatal, elle conduit a la difficile question de I'interruption medicale de grossesse, reliee 
a I'histoire de chaque famille, a ses convictions et ses croyances. En neonatal, elle est toute 
aussi difficile. 

Toute annonce d'une pathologie grave doit se faire dans un endroit calme pour une ecoute 
et une disponibilite optimale. Une information adaptee et loyale doit etre delivree aux deux 
parents sur la maladie, son evolution naturelle et ses complications, sa prise en charge medi- 
cale et sociale. 

Annonce diagnostique avec tact et empathie. 



2. Suivi de I'enfant 

a. Evolution naturelle 

Elle est marquee par un deficit cognitif variable ainsi que par la survenue de possibles compli- 
cations somatiques. 

Les malformations viscerales (notamment cardiaques) conditionnent le pronostic vital. Le 
niveau du handicap mental conditionne quant a lui le pronostic social. 
L'esperance de vie a ete estimee a 49 ans en 2002 et continue de progresser. 

Avec I'age, la dysmorphic faciale se modifie et le retard psychomoteur s'accentue. 

Le retard statural est constant. L'homme trisomique 21 est sterile. Le vieillissement est precoce et 

rapide. D'autres manifestations, en particulier neurologiques et psychiatriques, apparaissent alors. 



Malformations viscerales « pronostic vital. Retard mental o pronostic social. 
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b. Complications 

Un diagnostic precoce des malformations et complications ameliore le pronostic vital. 

Lors du diagnostic (en post-natal), une enquete paraclinique est systematiquement realisee, 
avec au minimum : un bilan hematologique (NFS), un bilan thyroTdien (TSH, T3, T4), une echo- 
graphie cardiaque et renale. 

La prise en charge medicale doit etre pluridisciplinaire. 

Une surveillance clinique, biologique et morphologique doit etre poursuivie toute la vie. 

Les enfants T21 peuvent avoir d'autres complications organiques : 

• retard statural et surcharge ponderale; 

• apnees du sommeil; 

• infections en particulier ORL (deficit de I'immunite humorale et cellulaire); 

• instability atlanto-axoTdienne (hyperlaxite ligamentaire); 

• maladies auto-immunes : hypoVhyperthyroTdie, maladie cceliaque, diabete; 

• atteintes neurosensorielles : otite sereuse, cataracte, strabisme; 

• caries, maladie parodontale; 

• cancers : leucemie aigue (risque x 20 par rapport a la population generate); 

• troubles neurologiques et psychiatriques : epilepsie en particulier syndrome de West, 
autisme, maladie d'Alzheimer. 

Enfin, ne pas oublier que tout enfant handicape est a risque de maltraitance. 
Retenir : atteintes ORL, dysthyroidies, epilepsie, risque de maltraitance. 

B. Prise en charge psychosociale 

1. Accompagnement psychologique 

La naissance d'un enfant trisomique 21 est source d'un bouleversement au sein des families. 
El le peut conduire a un rejet affectif de I'enfant atteint de T21 (parfois a un abandon), a une 
surprotection (au detriment de I'accompagnement affectif de la fratrie), a des tensions paren- 
tales (depression, divorce), a un deni du handicap a venir. Une majorite d'enfants atteints de 
T21 sont par ailleurs bien inseres dans leur famille, qui a su trouver le juste equilibre et rendre 
heureux cet enfant « pas comme les autres ». 

L'accompagnement d'un enfant trisomique et de sa famille doit etre assure des le diagnostic 
(ante- ou post-natal), ainsi qu'a I'occasion du conseil genetique. 
L'aide des associations de parents peut etre utile pour ces families. 

2. Mesures sociales 

Elles sont detaillees dans le chapitre Handicap (chapitre 49). 



Prise en charge medicale multidisciplinaire a vie. 
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C. Bases du conseil genetique 

II s'adresse aux couples ayant un risque accru d'avoir un foetus T21 : 

• couples ayant (eu) un foetus ou un enfant atteint de T21 ; 

• couples ayant un antecedent familial de T21 . 

II a pour but d'evaluer le risque de recurrence pour un futur enfant de ce couple. 

Dans le cas d'une trisomie 21 libre, la survenue d'une T21 est due a une non-disjonction 
meiotique accidentelle. 

Pour un couple ayant eu un foetus ou un enfant atteint d'une T21 libre, le risque de recurrence 
pour un nouvel enfant est cependant estime a 1 %, en raison du risque de mosa'ique germi- 
nale (presence de I'anomalie chromosomique dans une certaine proportion de gametes). 
Pour les apparentes, le risque n'est pas augmente par rapport a celui de la population generale. 

Dans le cas d'une trisomie 21 par translocation, le caryotype des parents est indispensable. 
Si les caryotypes des parents sont tous les deux normaux, la translocation est dite de novo; le 
risque de recurrence n'est pas augmente. Si I'un est porteur de la translocation, celle-ci est dite 
heritee; le risque de recurrence est alors augmente (d'autant plus si c'est la mere qui porte la 
translocation). 

Pour les apparentes, I'etude du caryotype est indiquee afin de savoir s'ils sont ou non porteurs 
de la translocation sous forme equilibree, et s'ils ont eux-memes un risque de transmettre 
cette translocation sous forme desequilibree a leur descendance. 

On propose done aux couples a risque un diagnostic antenatal precoce (caryotype foetal), 
pris en charge a 100 % par la Securite sociale. Un soutien psychologique de ces couples est 

indispensable. 
Risque de recurrence lie a la forme cytogenetique. 



1 

^ Point de vue de I'expert 

Un cas clinique pourrait concerner un enfant atteint de trisomie 21. 

Cet item impose de connaitre la triade du tableau clinique de T21 et ses principals complications, de com- 
prendre I'interet diagnostique du caryotype, ainsi que de justifier I'expose des bases d'un conseil genetique. 
La transversalite s'illustre par les modalites d'accompagnement d'un enfant dans un contexte de handicap. 



Actualites pour le futur 

Le diagnostic antenatal de T21 sur sang maternel vient d'etre mis au point. 

Le cout actuel de cet examen ne permet pas encore de proposer ce prelevement a I'ensemble des femmes 
enceintes mais devrait probablement etre disponible en routine dans les prochaines annees, dans un 
1" temps pour les patientes ayant un risque accru de T21 fcetale. Cette technique se substituera aux 
prelevements actuels par biopsie de trophoblaste et amniocentese, permettant ainsi d'eviter les fausses 
couches iatrogenes susceptibles d'etre liees a ces examens. 

J 
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I. Pour bien comprendre 

II. Faire le diagnostic de mutation dans le gene MFR1 

III. Conseil genetique et diagnostic prenatal 
W. Annexe : prescription des tests genetiques 



Item et objectifs du CNCf 

Item 43 - UE 2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos d'une maladie d'instabilite : 
le syndrome de I'X fragile 

■ Expliquer les bases du conseil genetique, les possibilir.es de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

■ Expliquer ia prescription des tests genetiques : organisation et aspects reglementaires. 



Avant de commencer... 

Le syndrome de I'X fragile est une genopathie Nee a I'X, due a une mutation instable dans le gene FAIR 7. 
Ccttc mutation instable correspond a une expansion anormale de triplets CGC qui sc transmct de generations 
en generations sous la forme de premutation; puis par un phenomene d'amplification se produisant unique- 
ment lors d'une meiose feminine, la premutation passe au stade de mutation complete (n° > 200 CGG) a 
I'origine du syndrome de I'X fragile. 
Un diagnostic prenatal est propose aux couples a risque. 

Ce syndrome est la 1 re cause de deficience intellectuelle hereditaire (1/4000 garcons). 
Le diagnostic clinique repose sur I'association de signes : deficience intellectuelle associee a des troubles du 
comportement (notamment traits autistiques), dysmorphic faciale, et macro-orchidie (apres la puberte). 
Les personnes porteuses d'une premutation sont a risque de developper : des troubles neurologiques 
tardifs {Fragile X Tremor Ataxia Syndrome [FXTAS]), un syndrome d'insuffisance ovarienne (Premature 
Ovarian Failure [POF]). 



I. Pour bien comprendre 
A. Donnees epidemiologiques 

Le syndrome de «I'X fragile » doit son nom au fait que la portion terminate du bras long du 
chromosome X des sujets atteints peut se casser au niveau du site fragile FRAXA (situe en 
Xq27) lors de I'etude du caryotype. 

Sa prevalence est de 1/4000 chez les gargons. II represente 2 a 3 % des deficits intellectuels et 
environ 20 % des formes de deficience mentale liees au sexe. 



Pidiatrie 
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On estime que 1,3 % des femmes sont conductrices (porteuses de la premutation ou de la 
mutation complete). 



X fragile = 1 re cause de deficience intellectuelle hereditaire. 



B. Donnees genetiques 

II s'agit d'une genopathie liee a I'X, due a une mutation instable dans le gene FMR1 . 
Le mode de transmission est inhabituel pour une pathologie liee a I'X. Les hommes sains 
peuvent etre porteurs et transmetteurs; les femmes ayant une mutation complete peuvent 
exprimer la maladie. 

D'autres pathologies genetiques sont liees a des mutations instables, comme la choree de 
Huntington. 

Le gene FMR1 (Fragile X Mental Retardation 1) est situe sur le chromosome X en Xq27.3. 
II est transcrit en un ARN messager (ARNm) de 4362 nucleotides, codant la proteine FMRP. 
Cette proteine FMRP jouerait un role de chaperon d'ARNm, de modulateur de traduction et 
de transporter; elle exercerait un controle de la synthese proteique synaptique au sein des 
epines dendritiques des cellules neuronales. 

Le 1 er exon de ce gene contient des repetitions de triplets CGG, dont le nombre normal moyen 
dans la population generale est de 30, avec des variations entre 6 et 46 repetitions. 

L'analyse de I'arbre genealogique de la famille est essentielle. 

Cette maladie genetique dite d'instabilite se caracterise par une expansion instable de la repe- 
tition de triplets CGG, pouvant augmenter au fil des generations. Ce phenomene a pour 
consequence I'apparition d'une « premutation » (entre 55 et 200 triplets CGG), puis d'une 
« mutation complete » lors d'une meiose feminine (pas de modification notable de I'expansion 
lorsqu'un pere transmet une premutation) par expansion de cette premutation (>200 CGG), 
dont le risque de survenue depend du nombre de triplets de la premutation. II n'y a pas de 
neomutation (la mere d'un sujet atteint est forcement conductrice). 

Une premutation peut etre transmise sur plusieurs generations sans signe clinique patent 
jusqu'a I'expansion de la premutation en mutation complete. 

La premutation ne predispose pas a un syndrome de I'X fragile, mais a d'autres atteintes 

(tableau 12.1). 



Tableau 12.1. Premutation et mutation complete dans le gene FMR1. 



Type 

de mutation 


Nombre 

de repetitions CGG 


Risque d'expansion 
en mutation complete si 
transmission maternelle 


Signes cliniques 


Hommes 


Femmes 


Premutation 


55<X<69 


<6% 


Risque de FXTAS 


Risque 

de POF et FXTAS 


70<X<89 


30 a 60 % 


90<X<99 


80% 


100 <X <200 


>90% 


Mutation 
complete 


> 200 


100% 


Deficience mentale = 
100% 


Deficience mentale = 
50% 

Intelligence normale 

= 50 c 'o 
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La mutation complete correspond a I'emergence de la maladie au sein d'une famille. 
Celle-ci entrame une hypermethylation du promoteur du gene FMR1 et done une abolition 
de son expression; le gene FMR1 ne sera pas transcrit en ARNm, et il n'y aura done pas de 
production de proteine FMRP. 

Le syndrome de I'X fragile est lie a I'absence d'expression de la proteine FMRP. 
X fragile = mutation complete dans le gene FMR1 (expansion de triplets > 200 CGG). 

II. Faire le diagnostic de mutation dans le gene MFR1 

A. Tableau clinique du syndrome de I'X fragile 

1. Generalises 

Seuls les sujets ayant une mutation complete ont un tableau clinique de syndrome de I'X fragile, 
a des degres divers. Ces signes cliniques sont toutefois inconstants et non pathognomoniques. 
Le syndrome de I'X fragile est sous-diagnostique. II peut etre porte tardivement en raison de la 
meconnaissance du syndrome resultant, et de la variability des formes cliniques. 

2. X fragile chez les garqons porteurs d'une mutation complete 

Avant la puberte : 

• retard de developpement psychomoteur; 

• deficit intellectuel avec troubles des apprentissages (notamment langage); 

• troubles du comportement (colere, hyperactivity troubles autistiques); 

• dysmorphie faciale (fig. 12.1) : 

- visage allonge avec de grandes oreilles decollees, 

- macrocephalie, front allonge, menton long et marque. 




Fig. 12.1. X fragile. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



Enfant vulnerable - Genetique 



Apres la puberte : 

• macro-orchidie; 

• dysmorphie faciale plus marquee; 

• troubles de la relation (timidite, eviction du regard); 

• strabisme, hyperlaxite ligamentaire, prolapsus de la valve mitrale... 

Triade inconstante = deficit intellectuel, dysmorphie faciale, macro-orchidie (apres la puberte). 

3. X fragile chez les filles porteuses d'une mutation complete 

La plupart des signes observes chez les garcons ont aussi ete decrits chez les filles. lis sont en 
revanche moins frequents et plus moderes. 

Une deficience mentale est rapportee chez les filles dans 50 % des cas, avec une expression 
plus moderee que chez les gargons. Dans 50 % des cas. Intelligence est tout a fait normale. 
Cette variation interindividuelle chez les filles s'explique par le phenomene d'inactivation de I'X. 



Deficit intellectuel si mutation complete = 100 % des garcons et 50 % des filles. 

B. Consequences cliniques d'une premutation 
dans le gene FMR1 

1. Genera I ites 

La premutation ne donne pas de syndrome de I'X fragile. 

Les personnes porteuses d'une premutation sont en revanche a risque de developper : des 
troubles neurologiques tardifs (Fragile X Tremor Ataxia Syndrome [FXTAS]) pour les hommes 
(mais egalement les femmes), et un syndrome d'insuffisance ovarienne (Premature Ovarian 
Failure [POF]) pour les femmes. Ces troubles n'apparaissent qu'a I'age adulte. 

2. Premutation chez les hommes 

La prevalence du syndrome FXTAS est de I'ordre de 40 % apres I'age de 50 ans. 

II est caracterise par un tremblement d'intention et une ataxie cerebelleuse de debut tardif et 

progressif. 

D'autres atteintes neurologiques peuvent s'associer : troubles de la memoire a court terme, 
alteration des fonctions executives et cognitives, d£mence, syndrome de Parkinson, neuropa- 
thie peripherique, deficit moteur proximal des membres inferieurs et dysfonction du systeme 
autonome. 

3. Premutation chez les femmes 

La prevalence du POF est de I'ordre de 21 % (versus 1 % dans la population generale). 
II se caracterise par une menopause precoce (arret des menstruations avant I'age de 
40 ans). Cela peut etre parfois le signe revelateur de I'anomalie du gene FRM1 au sein 
d'une famille. 

La prevalence du risque de FXTAS chez ces femmes n'est pas encore determinee. 
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Premutation : predisposition a FXTAS et POF, pas de tableau d'X fragile. 



C. Examens paracliniques 

1. Generalites 

La suspicion clinique doit etre confirmee par des examens genetiques. 

La biologie moleculaire est actuellement la methode diagnostique de reference. 

L'etude cytogenetique a permis I'individualisation de ce syndrome; mais ses resultats sont peu 

fiables. 

2. Genetique moleculaire 

La PCR permet d'amplifier I'ADN et d'£valuer le nombre de triplets CGG au sein du gene 
FMR1. 

Le Southern Blot etudie I'ADN sans amplification et permet de determiner le statut de methy- 
lation ainsi que de caracteriser les grandes expansions de triplets ne pouvant pas etre etudiees 
par PCR pour des questions de limite technique. 

3. Etude cytogenetique 

Initialement, le diagnostic etait fait par etude cytogenetique (caryotype). Le caryotype reste 
toutefois indique car il peut mettre en evidence une autre cause de deficit intellectuel. 

La mise en evidence d'une cassure de I'extremite distale des bras longs du chromosome X au 
niveau du site fragile FRAXA permet un diagnostic positif. Toutefois, il existe des faux negatifs 
et des faux positifs. 



Biologie moleculaire (PCR puis Southern Blot) = confirmation diagnostique. 
Caryotype = interet pour mettre en evidence une autre cause de deficit intellectuel. 



III. Conseil genetique et diagnostic prenatal 

A. Conseil genetique 

1. Generalites 

Le conseil genetique est donne et explique aux parents lors d'une consultation de genetique. 
L'etude de I'arbre genealogique familial et des resultats de la genetique moleculaire permet de 
determiner le risque auquel est exposee la descendance de ces personnes. 

La mere d'un enfant atteint d'une mutation de I'X fragile est obligatoirement conductrice (pas 
de neomutation); c'est-a-dire qu'elle est porteuse d'une expansion anormale de triplets de 
nucleotides CGG, soit d'une premutation, soit d'une mutation complete. 
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2. Risque de transmission 

Une femme porteuse de la premutation aura un risque de transmettre une mutation complete 
variable selon le nombre de repetitions de triplets CGG (voir tableau 12.1). Une premutation trans- 
mise sous forme de mutation complete lors d'une 1 re conception a quasiment un risque de 100 % 
d'etre a nouveau transmise sous forme de mutation complete lors d'une nouvelle conception. 

Une femme porteuse d'une mutation complete ou mere d'un enfant porteur d'une mutation 
complete a un risque de 50 % de transmettre une mutation complete a sa descendance. Un 
garcon a en effet 50 % de risque d'heriter du chromosome X porteur de la mutation complete 
et 50 % de chance d'heriter du chromosome X non porteur de la mutation. Une fille a 50 % 
de risque d'heriter du chromosome X porteur de la mutation complete (soit 25 % de risque 
au total d'avoir une deficience intellectuelle, en raison du phenomene deactivation de I'X) et 
50 % de chance d'heriter du chromosome X sans la mutation. 

Un homme porteur d'une premutation transmettra cette premutation a toutes ses filles, et 
non a ses fils puisqu'il leur transmet le chromosome Y. 



Arbre genealogique familial, statut genetique moleculaire de la mere conductrice. 



B. Diagnostic prenatal 

1. Generalites 

Le diagnostic prenatal (DPN) est fondamental en raison d'un risque eleve de recurrence. 
II est propose a une mere conductrice ayant une premutation ou mutation complete identified. 
Le couple peut alors faire une demande d'une interruption medicale de grossesse si leur foetus 
s'avere atteint. Le conseil genetique est tres delicat en cas d'identification d'une mutation 
complete chez un foetus de sexe feminin puisqu'il n'y a pas de moyen de preciser au couple si 
I'enfant sera symptomatique ou non (50 %-50 %); et si oui, quel sera le degre de I'atteinte. 

L'alternative au diagnostic prenatal est le diagnostic preimplantatoire. 
Cette technique a pour but d'identifier la presence de la mutation complete sur des embryons 
obtenus apres ICSI (Intracytoplasmic Sperm Injection), et alors de transferer dans I'uterus des 
embryons indemnes d'une mutation de I'X fragile. 

2. Modalites 

Une consultation de genetique prealable est indispensable. 

Elle permet de donner une information claire et loyale aux parents sur les enjeux medicaux 
et ethiques, de recueillir leur consentement ecrit pour la realisation de I'acte de diagnostic 
prenatal, et de leur exposer les resultats possibles. 

L'etude consiste a analyser I'ADN en biologie moleculaire. 

La recherche de la mutation est realisee soit a partir de prelevement de villosites choriales ou 
biopsie de trophoblaste (vers 1 1-12 SA), soit a partir d'un prelevement de liquide amniotique 
(vers 15-1 6 SA). 

Un diagnostic de sexe foetal peut etre propose a 10 SA (etude de I'ADN foetal sur sang mater- 
nel) si le couple est demandeur d'un DPN uniquement chez un foetus de sexe masculin. 
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Diagnostic prenatal car risque eleve de recurrence. 



IV. Annexe : prescription des tests genetiques 
A. Principes legislatifs 

En medecine, les regies de droit sont nombreuses, contenues essentiellement dans le Code 
civil (article 1 6) et le Code de la sante publique (articles L.1 1 1 1 et suivants). Elles sont fondees 
sur le principe fondamental du respect de I'autonomie et de la dignite de la personne qui 
decide seule des actes sur son corps. 

Ainsi, un acte medical ne peut etre realise que si trois conditions sont cumulativement reunies : 
une necessite medicale (pour le patient et, dans des cas limites, pour autrui), un consentement 
eclaire (par une information) et une raison proportionnee (il doit exister une juste proportion 
entre la gravite de I'etat de sante du patient, les risques encourus par le traitement et les 
bienfaits escomptes). 

En sus, concernant les examens des caracteristiques genetiques d'une personne (ECGP), compte 
tenu des enjeux et des risques de derives medicales et sociales, la legislation francaise a renforce 
la protection de la personne en exigeant une information supplemental et une formalisation 
specifique du consentement par ecrit (loi n° 201 1-814 du 7 juillet 201 1 relative a la bioethique). 
Chez un patient ayant un symptome conduisant a I'hypothese d'une maladie genetique, un 
ECGP ne peut avoir lieu que dans le cadre d'une consultation medicale individuelle. Tout 
medecin, meme non specialiste en genetique, peut done prescrire un tel examen, en respec- 
tant les obligations mentionnees. 



Obligation d'information. Consultation medicale individuelle. Consentement ecrit. 

B. Specif icites reliees a la discipline genetique 

1 . Diagnostic presymptomatique certain (ex. : choree de Huntington) 

Chez une personne asymptomatique mais ayant des antecedents familiaux, un ECGP ne peut 
etre present que dans le cadre d'une consultation medicale individuelle (article R1 131-5 du 
Code de la sante publique). Cette consultation est effectuee par un medecin oeuvrant au sein 
d'une equipe pluridisciplinaire dotee d'un protocole type de prise en charge et declaree aupres 
de I'Agence de la biomedecine. 

Dans ce contexte, un ECGP est interdit chez un enfant mineur hormis la situation ou il pourrait 
personnellement beneficier de mesures preventives ou curatives immediates. 

2. Caractere hereditaire et information aux apparentes 

Depuis la loi de 2011 et la parution de son decret d'application (decret n° 2013-527 du 
20 juin 2013), lorsqu'une anomalie genetique grave est diagnostiquee, il existe une obliga- 
tion de diffusion de cette information a la parentele des lors que la pathologie associee peut 
faire I'objet de mesures de prevention ou de soins. Cette information doit etre communiquee 
soit par la personne elle-meme soit par le medecin prescripteur. 
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On retiendra, de cette evolution recente de la legislation, une fragilisation du secret medical 
dans le cadre d'un examen des caracteristiques genetiques qui n'appartient done plus a une 
personne mais a sa famille toute entiere. 



Diffusion des resultats d'une anomalie genetique grave a la parentele si mesures preventives possibles. 



Point de vue de I 'expert 

Cet item peut etre aborde de maniere transversale en cas de deficit intellectuel chez un enfant. II ne peut 
etre expose en detail pour un cas clinique a I'ECN. 

Le mode de transmission particulier de cette maladie liee a une mutation instable doit etre bien compris 
pour donner un conseil genetique adapte. 
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Jnfectiologie pediatrique 



I. Donnees generales de microbiologie pediatrique 

II. Prescription et surveillance des antibiotiques chez I'enfant 

III. Principes de prise en charge anti-infectieuse chez I'enfant 



Items et objectifs du CNCI 

Item 173 -UE 6- Prescription et surveillance des anti-infectieux chez I'adulte et I'enfant (voir item 326) 

■ Prescrire et surveiller un traitement anti-infectieux. 
Antibiotiques 

■ Evaluer la pertinence d'une prescription d'antibiotiques. 

■ Exposer les enjeux d'une utilisation des antibiotiques non conforme aux recomman- 
dations de bonne pratique clinique. 

■ Preciser les criteres de choix d'une antibiotherapie probabiliste. 

■ Connaitre les principals indications therapeutiques et les principaux effets indesirables. 

■ Analyser les causes d'echec d'une antibiotherapie; savoir reevaluer une antibiotherapie. 
Bon usage des anti-infectieux 

■ Connaitre les principales situations cliniques necessitant une documentation 
microbiologique. 

■ Connaitre I'impact ecologique des anti-infectieux et les facteurs d'emergence de la 
resistance aux anti-infectieux. 

■ Connaitre les principales situations cliniques en infectiologie ne relevant pas d'une 
prescription d'anti-infectieux. 

■ Connaitre les recommandations de prise en charge des patients porteurs ou suscep- 
tibles de porter des BMR. 

Item 326 - UE 70 - Prescription et surveillance des classes de medicaments les plus courantes chez 
I'adulte et chez I'enfant 

■ Connaitre pour chacune les mecanismes d'action de classe et des produits individuels, 
les principes du bon usage, les criteres de choix d'un medicament en premiere inten- 
tion, les causes d'echec, les principaux effets indesirables et interactions. 

■ Principales classes d'antibiotiques, d'antiviraux, d'antifongiques et d'antiparasitaires. 



I. Donnees generales de microbiologie pediatrique 

A. Bacteries les plus frequentes au cours des infections 

1. Caracterisation microbiologique 

a. Examen direct au Gram (fig. 13.1) 
Rendu de I'examen : < 1 heure. 

Cocci Gram positif : 

• diplocoques et chainettes : streptocoques; 

• diplocoques lanceoles : pneumocoques; 

• diplocoques et amas : staphylocoques. 

Pidiatrie 
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Cocci Gram negatif : diplocoques en grain de cafe : meningocoques. 
Bacilles Gram negatif : 

• enterobacteries (Escherichia coli, Klebsiella spp, salmonelles); 

• Haemophilus influenzae; 

• Bordetella pertussis. 

Bacille Gram positif : Listeria monocytogenes. 




Fig. 13.1. Bacteries frequentes en pediatrie. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 

b. Cultures 

Rendu de I'examen : 24 a 48 heures apres la mise en culture du prelevement. 

Frequence de positivite des hemocultures (interet d'une prescription frequente chez I'enfant) : 

• meningites purulentes : meningocoque = 40 %, pneumocoque = 75 % ; 

• pyelonephrites aigues (si age <3 mois) : 10 %; 

• pneumonies : < 10 %. 

Seuil de detection a I'examen direct (ECBU, LCR) ** > 10 4 UFC/mL a la culture. 

c. Antibiogramme et concentration minimale inhibitrice (CMI) 

Rendu de I'examen : 24 heures apres I'obtention d'une culture. 

Pour chaque antibiotique, des concentrations critiques sont etablies de facon internationale 
sur la base des concentrations seriques obtenues apres administration d'une posologie usuelle 
et d'une posologie maximale tol£r§e par I'individu. 

La CMI est la plus faible concentration d'antibiotiques inhibant toute culture visible en 
18-24 heures. 

Une souche est dite : 

• sensible lorsque la CMI est inferieure a la concentration serique obtenue a la suite d'admi- 
nistration d'une posologie usuelle; 

• resistante lorsque la CMI est supe>ieure a la concentration serique obtenue apres adminis- 
tration d'une posologie maximale; 
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• entre les deux valeurs, la souche est dite intermediate; une efficacite therapeutique 
peut cependant etre envisagee dans des situations particulieres ou la bacterie peut etre 
atteinte par un traitement local, ou par une augmentation de la dose usuelle ou grace a 
une concentration physiologique particuliere. 

En pratique, I'antibiogramme est effectue par la methode des disques qui mesure les dia- 
metres d'inhibition de la croissance bacterienne, diametres qui sont inversement propor- 
tionnels a la concentration d'antibiotique qui diffuse a partir du disque. La lecture peut en 
etre automatisee. Des courbes de concordance ont ete etablies qui permettent d'estimer la 
concentration d'antibiotique en fonction du diametre. Selon le diametre observe, le resultat 
est ainsi rendu S, I ou R. L'avantage de cette methode est sa simplicity, la possibility de 
tester plusieurs antibiotiques sur une seule plaque de gelose et de detecter d'eventuelles 
interactions entre les differents antibiotiques (synergie ou antagonisme) entre deux disques 
voisins ainsi que des phenotypes de resistance par I'association de resistance a diverses classes 
d'antibiotiques. 

La mesure de la CMI par bandelettes E-test® est plus precise. Elle peut etre effectuee sur 
demande aupres du laboratoire. Elle s'effectue grace a une bande de concentration graduee 
d'antibiotique et peut se faire dans certaines situations des la primoculture au moment de 
I'ensemencement du prelevement par exemple au cours des meningites (pneumocoque et 
betalactamines). 

2. Resistance et donnees epidemiologiques actualisees 

a. Definitions 

Une resistance in vitro implique une forte probability d'echec therapeutique. 
Deux types de resistance : 

• naturelle : ex. : mycoplasmes et betalactamines (absence de paroi); 

• acquise : ex. : pneumocoque et penicilline (diminution d'affinite des proteines de liaison a 
la penicilline [PLP]). 

La resistance aux betalactamines et aux macrolides est variable selon les pays et evolutive selon 
les politiques de sante publique a visee antibacterienne mises en ceuvre. 

b. Pneumocoque et Haemophilus influenzae b 

Au cours de I'annee 2011, une etude de portage nasopharynge mettait en evidence, dans 
les infections des voies aeriennes superieures, une tres importante reduction des souches de 
pneumocoques de sensibilite diminuee a la penicilline. 

Une telle evolution avait ete permise par la generalisation du vaccin conjugue pneumococ- 
cique a 7 valences (au prix de I'emergence de serotypes de remplacement notamment le 19A) 
et par une politique de communication concernant les imperatifs de reduction de prescription 
des antibiotiques (« Les antibiotiques, ce n'est pas automatique ! ») 

Depuis le remplacement en juin 2010 du vaccin 7 valences par le vaccin pneumococ- 
cique conjugue 13 valences (Prevenar 13®), la reduction du portage des serotypes 19A 
et d'un grand nombre d'infections invasives liees a celui-ci, s'est trouvee confirmee sans 
qu'il ne soit actuellement (2014) precise I'emergence significative de nouveaux serotypes 
d'echappement. 

II a ete observe parallelement une diminution de la resistance acquise des Haemophilus influen- 
zae b aux betalactamines par secretion de betalactamases; celle-ci se reduisant en 2010 a 
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1 5 % des souches isolees avec une legere augmentation des souches resistantes a I'ampicilline 
par modification des PLP. 

c. BLSE 

Ces acquis devaient contraster avec le constat d'une emergence progressivement croissante 
d'enterobacteries productrices de betalactamases a spectre etendu (BLSE) dont la diffusion 
actuelle en milieu communautaire constitue un grave probleme de sante publique. 
L'incidence actuelle de ces bacteries multiresistantes a presque double en 2010, conduisant 
a une frequence accrue de resistance des £ coli aux cephalosporines de 3 e generation (C3G). 

Les BLSE sont inhibees par les inhibiteurs de betalactamases tels que I'acide clavulanique, le 
sulbactam et le tazobactam, permettant leur detection sur antibiogramme. 

Les genes des BLSE sont portes par des plasmides hebergeant des genes de resistance pour 
d'autres families d'antibiotiques reduisant ainsi le panel des antibiotiques efficaces. 

Parmi les facteurs de risques connus d'emergence des bacteries productrices de BLSE (4 a 9 % des 
£ coli urinaires communautaires en 201 3), certains ont ete precises, au premier rang desquels chez 
I'enfant les prescriptions au cours des mois precedents de C3G (cefpodoxime proxetil, cefixime). 

De tels constats conduisent a formuler des recommandations exigeantes de reduction de pres- 
cription des C3G en particulier au cours des infections des voies respiratoires hautes. 
Le pourcentage de souches de E. coli productrices de BLSE augmente progressivement mais 
reste actuellement inferieur a 10 % en France. Les recommandations concernant la prise en 
charge de I'infection urinaire chez I'enfant devront s'adapter a 1'evolution de ces resistances et 
conduire, le cas echeant, a la validation de nouveaux schemas therapeutiques. 

B. Un modele physiopathologique des infections 
a pneumocoque 

L'infection virale favorise la colonisation rhinopharyngee et la traversee des muqueuses par le 
pneumocoque, pouvant conduire a une bacteriemie, susceptible de preceder (si prolongee et 
elevee) une meningite bacterienne (fig. 13.2). 

Le vaccin pneumococcique conjugue, en reduisant la colonisation nasopharyngee, permet la 
reduction des risques de bacteriemie liee a ce germe. 



Infection virale 




Fig. 13.2. Physiopathologie des infections invasives a pneumocoque. 
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II. Prescription et surveillance des antibiotiques 
chez I 'enfant 

A. Prescription d'une antibiotherapie 

1. Evaluer la pertinence d'une prescription d' antibiotiques 

Une utilisation rationnelle des antibiotiques est primordiale. 

Elle repose sur la connaissance des produits utilises, I'analyse de I'infection a traiter, la prise en 
compte des specificites infectiologiques de I'enfant; I'epidemiologie bacterienne et revolution 
des resistances. 

Toute decision dedication d'un traitement antibiotique doit etre institute en ayant a I'esprit 
des reponses adaptees a la double question : 

• quel benefice direct pour I'enfant? 

• quelle consequence ecologique pour I'environnement? 

Le benefice direct ne se discute pas en termes dedication antibiotique face aux infections 
bacteriennes severes (meningites, pneumonies, pleuropneumopathies, pyelonephrites aigues, 
osteoarthrites). 

Dans les infections bacteriennes communes les moins severes (ex. : infections des voies res- 
piratoires hautes), le benefice rationnel d'une antibiotherapie repose sur les effets attendus : 

• acceleration de la duree de reduction des signes (fievre, algies) habituellement accessibles 
a un traitement symptomatique de confort (antipyretiques, antalgiques); 

• prevention des complications liees a la pathologie presumee bacterienne initiale (ex. : OMA 
purulente et meningite ou mastoTdite; angine et complications infectieuses locoregionales 
voire non suppuratives post-streptororriques dans les pays non industrialists). 

Les consequences ecologiques peuvent etre antagonistes : 

• benefique : baisse de la dissemination du streptocoque du groupe A a I 'entourage (traite- 
ment antibiotique des angines confirmees a SGA); 

• a I'inverse surtout : induction de I'augmentation des resistances bacteriennes (prescription de 
cephalosporines orales et augmentation du risque defections a bacteries productrices de BLSE). 

2. Preciser les criteres de choix d'une antibiotherapie probabiliste 

L'antibiotherapie est le plus souvent probabiliste chez I'enfant du fait de la difficulty de reali- 
sation d'examens bacteriologiques a cet age (ex. : OMA purulente et paracentese; pneumonie 
et absence d'expectoration chez I'enfant). 

La prescription antibiotique est parfois urgente des la realisation des prelevements bacterio- 
logiques, dans I'attente des resultats des cultures, par exemple en cas de fievre aigue chez le 
nourrisson d'age <3 mois. 

Dans tous les cas, l'antibiotherapie doit etre adaptee : 

• a I'actualite des donnees epidemiologiques bacteriennes concernant la pathologie; 

• aux caracteristiques dynamiques et pharmacocinetiques des antibiotiques; 

• aux criteres pharmacocinetiques/pharmacodynamiques (PK/PD) qui doivent permettre de 
definir les regies d'utilisation de I'antibiotique pour une bacterie donn£e en etudiant la 
relation efficacite en fonction du temps. 
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Ces criteres PK/PD integrent les caracteristiques microbiologiques (CMI), pharmacocinetiques 
(concentration des antibiotiques en fonction du temps) et pharmacodynamiques (bactericidie 
en fonction des concentrations antibiotiques). Pour certains antibiotiques, certaines bacteries 
et certaines situations cliniques (septicemic, pneumonies, pyelonephrites, otites), une correla- 
tion a pu etre demontree entre des criteres PK/PD seriques et la guerison clinique. Ces criteres 
predictifs d'efficacite peuvent varier pour un meme antibiotique selon la bacterie consideree 
et/ou le site de I'infection. 

Pour les betalactamines (cephalosporines et penicillines), le critere PK/PD qui est le mieux cor- 
rele a une efficacite in vivo, est le temps superieur a la CMI (T > CMI). Pour ces antibiotiques 
dits « temps-dependant », c'est la periode au cours de laquelle la concentration dans le serum 
sera superieure a la CMI du germe qui sera correlee a une efficacite clinique sur le terrain. Pour 
des infections non severes (par exemple otite), un T > CMI superieur a 40 % suffit. Pour des 
infections plus severes comme les meningites bacteriennes, un T > CMI egal a 100 % doit etre 
obtenu. 

Pour les aminosides, I'efficacite n'est pas «temps-dependante» mais «dose-dependante». Le 
critere PK/PD recherche est done ici le quotient inhibiteur (Ql) qui correspond au rapport entre la 
concentration serique maximale obtenue au pic et la CMI du germe. II est done possible d'aug- 
menter I'efficacite du traitement en augmentant la dose unitaire de Paminoside et, grace a un 
effet prolonge post-antibiotique, de reduire le nombre d'administrations a une dose unique par 
24 heures. 

Pour d'autres antibiotiques comme les quinolones, le critere PK/PD utilise est I'aire sous la 
courbe rapportee a la CMI (AUC/CMI). Ce critere tient compte a la fois du pic et du temps 
superieur a la CMI. 

Ces criteres sont devenus essentiels pour le clinicien car ils permettent de predire au mieux 
I'efficacite du traitement envisage et de guider le choix vers les molecules les plus adaptees, 
ce que I'antibiogramme ne permet pas. Dans certaines situations, un antibiotique declare 
sensible vis-a-vis d'un germe a I'antibiogramme pourra etre inefficace in vivo si ses para- 
metres PK/PD sont insuffisants. Ainsi E. coli peut etre sensible a I'amoxicilline et/ou I'associa- 
tion amoxicilline + acide clavulanique sur un antibiogramme mais leur T > CMI etant inferieur 
a 40 %, ces deux antibiotiques ne peuvent done pas etre choisis pour le traitement d'une 
pyelonephrite aigue. 

En pratique, le clinicien choisira : 

• un antibiotique a priori sensible (antibiogramme) ; 

• et ayant le meilleur parametre PK/PD pour la situation clinique donnee. 

C'est cette approche qui est systematiquement retenue dans les recommandations therapeu- 
tiques des societes savantes en infectiologie. 



3. Connaitre les regies pratiques de prescription antibiotique 

Modalites habituelles chez I'enfant : 

• voie orale le plus souvent utilisee au cours des prescriptions ambulatoires; 

• voie injectable reservee aux infections severes; 

• adaptation des doses selon le poids de I'enfant : prescription en mg/kg/j. 
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Rationnel de I'utilisation de fortes doses : 

• obtenir une bactericidie rapide (ex. : meningite purulente); 

• assurer une diffusion au sein des sites fermes (meningites, pleuresies purulentes); 

• eviter un echec therapeutique et ses consequences (ex. : abces cerebral). 

B. Surveillance de I'enfant sous antibiotherapie 

1. Connaitre les principaux effets indesirables (ex. : allergie 
a la penicilline) 

L'allergie a la penicilline et aux cephalosporines est souvent surestim§e. 
L'allergie precoce vraie est tres rare. Elle survient moins de 1 heure apres la prise des anti- 
biotiques, avec des signes d'anaphylaxie (urticaire, angio-oedeme) pouvant mettre en jeu le 
pronostic vital. Elle est la seule a imposer une confirmation diagnostique, reposant sur la 
pratique de tests cutanes specifiques a lecture immediate, ainsi que de tests de provocation 
sous surveillance hospitaliere. 

Elle est a differencier des reactions maculopapuleuses transitoires et differees, notamment en 
fin de traitement, ne contre-indiquant pas la nouvelle prescription du meme antibiotique. 

La figure 13.3 synthetise la demarche pratique en cas de suspicion d'allergie (Afssaps). 



ALLERGIE A LA PENICILLINE 



ALLERGIE SEVERE 



Reaction precoce survenant moins d'une 
heure apres la prise ou signes de gravite : 

malaise, hypotension, signes digestifs a type de 
diarrhee, vornissements, erytheme diffus, prurit, 
urticaire, angio-oedeme, bronchospasme, 
trouble du rythme cardiaque 
ou antecedent de tests cutanes positifs 







- Contre-indication des penicillines et des 
cephalosporines 

- Avis en allergologie 



ALLERGIE BENIGNE 



Reaction tardive sans 
signes de gravite 



- Possibility de prescrire une cephalosporine 

- Avis en allergologie avec realisation de tests 
cutanes ; si tests cutanes negatifs : possibility de 
prescrire une penicilline ulterieurement 



Fig. 13.3. Conduite a tenir en cas d'allergie a la penicilline. 

Afssaps, 2005. 
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2. Analyser les criteres d'efficacite et les causes d'echec 
d'une antibiotherapie 

a. Surveillance d'un enfant traite 

Parametres ciiniques : 

• reduction de la duree de la fievre; mais celle-ci peut parfois etre prolongee en cas de syn- 
drome inflammatoire durable; 

• reduction des signes fonctionnels relies a la pathologie infectieuse (ex. : signes neurolo- 
giques en cas de meningite). 

Parametres biologiques : 

• NFS, CRP±PCT; 

• sterilisation selon les situations pathologiques des hemocultures, LCR et des prelevements 
locaux cibles (controle non systematique). 

Les parents doivent etre informes des signes devant conduire a une nouvelle consultation. 

b. Analyse des causes d'echec therapeutique 

Definition d'un echec therapeutique : 

• permanence des signes generaux (fievre) et/ou des signes fonctionnels locaux; 

• a 48-72 h d'un traitement specifique bien conduit; 

• confirme eventuellement par la non-sterilisation des prelevements bacteriologiques locaux 
cibles (ex. : LCR). 

Causes possibles de I'echec : 

• pharmacologiques : 

- defaut d'observance, 

- defaut d'absorption (vomissements ou diarrhee aigue), 

- posologies insuffisantes ou inadaptees aux cibles tissulaires concernees; 

• diagnostiques et/ou reliees a revolution : 

- erreur diagnostique; 

- microbiologie probabiliste inexactement evaluee, co-infection, 

- complication avec foyer infectieux clos (ex. : pleuresie purulente, abces meninge). 

Modifications de prise en charge : 

• education therapeutique vis-a-vis de la necessite d'une bonne observance; 

• substitution de I'antibiotherapie probabiliste initiale par un antibiotique ayant une meil- 
leure diffusion au niveau des sites concernes; 

• correction d'une antibiotherapie probabiliste adaptee sur un mauvais pari (ex. : macrolides 
en cas d'echec du traitement initial d'une pneumonie aigue supposee a pneumocoque); 

• evacuation par drainage, s'il y a lieu, d'une collection purulente inaccessible a I'antibiotique 
(ex. : drainage pleural en cas de pleuresie purulente, drainage articulaire ou osseux en cas 
d'infection osteoarticulaire [arthrite septique, osteomyelite], drainage d'abces en cas de 
dermohypodermite profonde). 

c. Duree de traitement et criteres de guerison 

L'echec therapeutique doit etre distingue de la rechute definie par la reapparition apres I'arret 
du traitement d'un syndrome infectieux lie a la meme bacterie. 



Infectiologie pediatrique 



La duree d'un traitement antibiotique est extremement variable selon le germe, la localisation 
infectieuse et le traitement. Elle peut etre souvent consideree comme empirique. 

On peut considerer comme seuls criteres de guerison I'absence de rechute et de complications 
a I 'arret du traitement. 



III. Principes de prise en charge anti-infectieuse 
chez I 'enfant 

A. Bon usage des antibiotiques 

1. Connaitre les principales situations cliniques necessitant 
une documentation microbiologique 

Toutes les pathologies severes de I'enfant et en particulier : 

• meningites purulentes : examen du LCR, hemocultures; 

• pyelonephrites aigues, cystites : (BU) / ECBU, hemocultures chez le jeune nourrisson ou en 
cas de sepsis ; 

• pneumonies : hemocultures; 

• pleuropneumopathies : hemocultures; examen microbiologique du liquide pleural; 

• septicemic, endocardite : hemocultures; 

• infections osteoarticulaires et cutanees : prelevement in situ si possible, hemocultures pour 
les infections osteoarticulaires. 

Les autres pathologies infectieuses notamment des voies aeriennes superieures (OMA puru- 
lentes, rhinosinusites...) ne doivent conduire a une documentation microbiologique qu'en 
cas d'echecs renouveles (ex. : pour I'OMA purulente, paracentese apres 2 e substitution 
d'anlibiolique). 



2. Connaitre I'impact ecologique des anti-infectieux et les facteurs 
d'emergence de la resistance aux anti-infectieux 

Malgr£ la baisse substantielle de leur consommation depuis le debut des annees 2000, la 
France reste I'un des pays les plus gros consommateurs d'antibiotiques. Les infections ORL 
en sont le principal motif de prescription. Les incertitudes du diagnostic entre infections 
virales et infections microbiennes sont, chez I'enfant, un determinant majeur des prescrip- 
tions inutiles. 



L'impact ecologique s'appuie sur : 

• la relation consommation/resistance : les donnees d 'evolution les plus recentes sur les resis- 
tances acquises du pneumocoque aux betalactamines et aux macrolides ont ete reliees a la 
reduction de leur prescription; des constatations identiques ont pu etre portees vis-a-vis de 
la resistance de Streptococcus pyogenes aux macrolides; 

• les consequences du choix des antibiotiques sur I'ensemble des ecosystemes bacteriens : 

- digestifs : E. coli : revolution de sa resistance est largement attribuee a la surconsomma- 
tion des antibiotiques prescrits pour traiter des infections respiratoires hautes et basses, 
surtout les cephalosporines (BLSE), 

- respiratoires : ex. : pneumocoque, 

- cutanees : S. aureus. 



Infectiologie 



Facteurs d'emergence de resistances aux antibacteriens : 

• utilisation irrationnelle d'antibiotiques et automedication ; 

• mauvaise observance du traitement; 

• recours a une antibiotherapie systematique devant tout episode aigu febrile chez I'enfant 
attribue par exces a une infection bacterienne. 

L'impact ecologique des anti-infectieux et les facteurs d'emergence de la resistance aux rares 
antibiotiques actuellement disponibles chez I'enfant doivent conduire a une surveillance 
continue des donnees epidemiologiques nationales et mondiales, susceptibles de depister 
I'emergence et la resistance aux anti-infectieux habituellement utilises et en particulier aux 
antimicrobiens, et d'evaluer le retentissement ecologique de toute nouvelle molecule antibio- 
tique prescrite. 

Les meilleurs objectifs de restriction de prescription des antibiotiques s'inscrivent dans une 
politique d'antibiotherapie ciblee sur un diagnostic d'orientation clinique bien conduit 
(ex. : diagnostic otoscopique rigoureux pour I'OMA purulente) parfois accompagne de 
tests simples (generalisation des tests de diagnostic rapide pour I'angine). 



3. Connaitre les principales situations cliniques 
en infectiologie ne relevant pas d'une prescription 
d'anti- in fectieux (an tib io tiques) 

Elles ont ete precisees successivement dans les recommandations de I'Afssaps et de la SPILF 
(201 1) pour les antibiotiques. 

Prescription d'antibiotherapie non recommandee si : 

• rhinopharyngite aigue : son efficacite n'est demontree ni sur la duree des symptomes ni 
pour la prevention des complications; 

• otite congestive ou otite sereuse; 

• angine aigue a TDR negatif ou chez I'enfant d'age <3 ans; 

• rhinosinusite maxillaire (signes bilateraux diffus d'intensite moderee avec rhinorrhee 
sereuse, peu febrile et meme si durable); 

• bronchiolite aigue en I'absence de signe evocateur de surinfection microbienne; 

• diarrhee aigue liquidienne peu febrile (cas le plus frequent). 



4. Connaitre les recommandations de prise en charge des enfants 
porteurs ou susceptibles de porter des bacteries hautement 
resistantes 

Exemples de bacteries hautement resistantes (BHR) : 

• enterocoques resistants a la vancomycine (ERV); 

• enterobacteries productrices de carbapenemases (EPC). 

Quels enfants et quel depistage? 

• enfants ayant des antecedents d'hospitalisation dans les zones a risques au cours des 
12 mois precedents ou ayant regu des antibiotherapies multiples et prolongees; 

• depistage des I'admission (ecouvillonnage rectal ou prelevement de selles). 
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Mesures d'isolement pour I'enfant : 

• jusqu'au retour des resultats des examens bacteriologiques; 

• chambre individuelle; 

• precautions de contact : 

- port de gants pour tout contact avec les liquides biologiques et change de couches, 

- hygiene des mains, 

- tablier ou surblouse a usage unique lors des contacts avec I'enfant; 

• specificites pediatriques de I'item : 

- impliquer les parents dans les mesures d'isolement, 

- difficultes d'isolement des enfants (incomprehension). 

Mesures generales : 

• signalement en interne (direction, CLIN) et aux autorites sanitaires (CCLIN, ARS, InVs) de 
tous les enfants (et families) porteurs de BHR; 

• renforcement d'isolement des enfants porteurs de BHR : 

- sectorisation avec personnel dedie : 

- des enfants « porteurs », 

- des sujets contacts (enfants pris en charge par la meme equipe soignante que I'en- 
fant porteur), 

- sectorisation des nouveaux patients indemnes. 

Objectifs : 

• eviter la diffusion en France des bacteries jusqu'alors peu presentes; 

• preserver l'efficacit£ de certains antibiotiques (vancomycine, carbapenemes). 

B. Conduite a tenir vis-a-vis des collectivites d'enfants 

1. Rappels sur la transmission des maladies infectieuses 

Les collectivites d'enfants (habituellement nombreux dans un espace plus ou moins restreint) 
favorisent la transmission des agents infectieux. 

FJapes necessaires a la transmission d'une maladie infectieuse : 

• emission de I'agent pathogene par le sujet malade (secretions respiratoires, selles, urines, 
sang) ou par une source environnementale; 

• transmission au sujet sain, par voie directe (de personne a personne) ou indirecte (par objet 
contamine); 

• introduction de I'agent pathogene chez le sujet sain qui devient infecte. 

La periode de contagion des maladies transmissibles peut contribuer a definir, s'il est necessaire 
de I'evaluer, la duree d'exclusion (risque de transmission aux autres membres de la collectivite). 

Les mesures preventives d'exclusion doivent etre considerees de par leur specificite vis-a-vis de leurs 
consequences possibles chez les enfants a risques au sein de la collectivite (deficit immunitaire), 
ou ayant une pathologie a risques accrus par la transmission de la maladie infectieuse consideree. 

La survenue d'une maladie transmissible necessite de renforcer les mesures d'hygiene 
appliquees au quotidien, et de lutter vis-a-vis de la survenue de cas secondaires ou 
epidemiques. 
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2. Recommandations generates 

Donnees a retenir a propos des maladies transmissibles : 

• pour les responsables de creche : la periode de contagiosity est presente voire plus elevee 
encore avant le debut des signes cliniques conduisant au diagnostic au cours de certaines 
pathologies (ex. : rhinite precedant une bronchiolite); 

• pour les medecins traitants et les families : la frequentation de la collectivite a la phase 
aigue d'une maladie infectieuse n'est pas souhaitable, meme en I'absence de recomman- 
dations off icielles d'eviction; 

• pour les etudiants : le retour d'un enfant malade en collectivite n'est sous-tendu a la pres- 
cription d'antibiotiques que dans de rares cas (infections a streptocoque du groupe A, 
coqueluche, shigelles). 

Dans ces cas precites seulement, la collectivite peut exiger une preuve que I'antibiotique a bien 
ete prescrit (copie d'ordonnance) ou des examens faisant preuve de la negativite des examens 
bacteriologiques (Escherichia coli enterohemorragiques; shigelles). 

La collectivite est, dans tous les autres cas, infondee a exiger des certificats de non-contagion 
que les medecins traitants doivent s'abstenir de rediger. 

3. Recommandations d'eviction 

La frequentation de la collectivite a la phase aigue d'une maladie infectieuse n'est pas souhai- 
table en toute circonstance. 

Certaines pathologies peuvent cependant faire I'objet d'une duree legale d'eviction. 
Le CSHPF a revise en 2010 le guide des maladies transmissibles en collectivite. Le tableau 13.1 
presente les durees d'eviction d'un enfant malade susceptible de faire I'objet d'une question 
dans un cas clinique a I'ECN. 



Tableau 13.1. Duree d'eviction de certaines maladies infectieuses. 



Angine non streptococcique 


Pas d'eviction 


Angine streptococcique 


Eviction pendant 2 jours apres le debut de I'antibiotherapie 


Bronchiolite, rhinopharyngite 


Pas d'eviction 


Coqueluche 


Eviction pendant 5 jours apres le debut de I'antibiotherapie 
(macrolides) 


Gale commune 


Eviction 3 jours apres le debut du traitement 


GEA a E . coli enterohemorragiques, GEA a shigelles 


Eviction jusqu'a presentation d'un certificat medical 
attestant de 2 coprocultures negatives a au moins 24 h 
d'intervalle (coprocultures effectuees au moins 48 h apres 
I'arret de I'antibiotherapie) 


Autres GEA virales ou non documentees, salmonelles mineures 


Pas d'eviction 


Grippe saisonniere 


Pas d'eviction (vaccination recommandee des sujets 
a risque) 


Gingivostomatite herpetique (HSV) 


Pas d'eviction (eviter le contact avec une dermatite 
atopique) 


Impetigo etendu 


Eviction pendant 3 jours apres le debut de I'antibiotherapie 
(si indiquee) 

Pas d'eviction si lesions limitees, protegees 
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Meningite a meningocoque 


Eviction iusau'a auerison cliniaue 


Meningite a pneumocoque 


Pas d'eviction 


MpninnitP viralp 
IVlcl l II i U 1 lc VII alt: 


Pas d'eviction 


Mrtnnm irlonco mfortioi ko 


Pac H'o\/irtinn 


Orpillnnc 

Ul CM IU1 1 J 


Ppc H'pwirtinn 

Iuj U CVILUUI 1 




P^c H'pwirtinn 

iflj (J CVILUUI 1 


PpHiniln^P Hn niif rhpuphi 


Pa<; H'p\/irtinn 

Iuj U C V1V.UUI 1 


RckpciIp /pyAnthpmp ciihit^ 


Psc H'pvirtinn 


Rougeole 


Eviction pendant 5 jours apres le debut de I'eruption 


Rubeole 


Pas d'eviction 


Scarlatine 


Eviction pendant 2 jours apres le debut de I'antibiotherapie 


Teigne du cuir chevelu 


Eviction jusqu'a presentation d'un certificat medical de 
non-contagiosite 


Tuberculose 


Eviction jusqu'a presentation d'un certificat medical de 
non-contagiosite (non bacillifere) 


Varicelle 


Pas d'eviction (avis medical pour les sujets a risque non 
immunises) 


Verrue vulgaire 


Pas d'eviction 


VIH 


Pas d'eviction 
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Fievre aigue de I'enfant 

I. Pour bien comprendre 

II. Conduite a tenir chez un enfant febrile 

III. Prise en charge therapeutique 

IV. Specif icites du jeune nourrisson d'age < 3 mois 



Item et objectifs du CNQ 

Item 144 - UE6 - Fievre aigue chez I'enfant et I'adulte 

■ Diagnostiquer la cause. Conduire le diagnostic etiologique d'une fievre aigue. 

■ Connaitre les indications et les modalites du traitement symptomatique d'une fievre 
aigue. 

■ Identifier les situations d'urgence et celles imposant I'hospitalisation d'un patient 
febrile. 



Avant de commencer... 

La fievre est le symptome le plus frequent chez I'enfant, surtout chez le nourrisson. 

Elle est habituellement definie comme une temperature > 38 °C quel que soit I'age. 

Le risque d'infection bacterienne severe (avec sepsis) est le plus eleve chez le nourrisson dage < 3 mois 

(en particulier age de 6 semaines de vie). 

Le clinicien doit savoir identifier rapidement les situations d'urgence : 

• mauvaise tolerance symptomatique; 

• gravite liee a I'etiologie ou a un terrain a risque. 

II doit decider des conditions d'une prise en charge ambulatoire ou hospitaliere. 

La cause est le plus souvent virale et benigne. devolution est habituellement rapide vers I'apyrexie 
(« 3 jours) sous traitement symptomatique (mesures physiques, antipyretiques), dont I'objectif premier 
est d'assurer le confort de I'enfant. 

Des troubles hemodynamiques relies a un sepsis justifient un remplissage vasculaire. Le traitement etiolo- 
gique adapte, notamment I'antibiotherapie en cas de cause bacterienne, permet la guerison clinique et le 
retour a I'apyrexie. 



I. Pour bien comprendre 
A. Physiopathologie 

L'homeothermie resulte d'un equilibre entre thermogenese et thermolyse, regule par un centre 
thermoregulateur situe dans I'hypothalamus anterieur. 

L'elevation thermique repond a 2 mecanismes parfois associes : la fievre et I'hyperthermie. 

La fievre entrame le deplacement vers le haut du point d'equilibre thermique, ce qui conduit 
I'hypothalamus anterieur a emettre des influx nerveux visant a augmenter la temperature 

Pidiatrit 
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centrale vers ce nouveau point d'equilibre. II en resulte une vasoconstriction (diminuant la 
thermolyse) et des frissons (augmentant la thermogenese). 

L'hyperthermie peut (independamment de toute elevation du point d'equilibre thermique 
et done de toute fievre) etre induite par une augmentation de la thermogenese (exercices 
musculaires intenses) et/ou une diminution de la thermolyse (temperature exterieure elevee : 
coup de chaleur). 

B. Definition de la fievre aigue 

La fievre est le symptome le plus frequent chez I'enfant. 

Elle est eventuellement suspectee par la palpation du front d'un enfant qui apparait anorma- 
lement chaud. 

Le chiffrage de la temperature corporelle est alors indispensable. 

La methode de reference est le thermometre electronique par voie rectale. 

La voie buccale ou axillaire necessite un temps de prise plus long, et a de plus I'inconvenient 

d'une sous-estimation frequente (ajouter 0,4 °C si voie buccale, 0,5 °C si axillaire). 

Le thermometre a infrarouges par voie auriculaire presente I'avantage d'un temps de prise 
rapide, mais manque de precision. 

Definition de la fievre quel que soit I'age : 

• elevation de la temperature centrale au-dessus de 38 °C ; 

• chez un enfant normalement couvert, expose a une temperature ambiante, en I 'absence 
d'activite physique intense. 

Une fievre est dite aigue lorsqu'elle evolue depuis moins de 5 jours chez le nourrisson, et 
moins de 1 semaine chez I'enfant plus age. Au-dela, on parle de fievre prolongee. 

Ce qui distingue la fievre aigue du nourrisson de celle de I'adulte : 

• la frequence des causes virales benignes (age > 3 mois); 

• les complications propres a la fievre (crise febrile); 

• I'impact therapeutique des mesures physiques (supplements hydriques, ne pas surcouvrir). 



Fievre = T°C > 38 °C chiffree avec un thermometre electronique par voie rectale. 



II. Conduite a tenir chez un enfant febrile 

A. Identifier les situations d'urgence 

1. Urgence liee a la fievre elle-meme 
a. Fievre et signes potentiels de gravite 

Le niveau de la temperature ne temoigne pas a lui seul de la gravite d'une fievre. 

Des elements cliniques objectifs permettent d'apprecier la gravite d'un tableau febrile 

(tableau 14.1), signes de mauvaise tolerance symptomatique, parfois relies a I'etiologie. 
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Tableau 14.1. Signes de gravite chez un enfant febrile. 





Signes en faveur d'une infection 
benigne (virale) 


Signes en faveur d'une infection 
possiblement severe 


rdLIcb 


\/l I Itl IOI I V 


Palo/nric nonnco noriniirra o 
rdlc/uilb, LydllUoc pcllUULLdlc 


Conscience 


Normale 


Somnolence 


Cris 


Vigoureux 


Plaintifs, geignards 


Teguments 


Erythrosiques, chauds 


Marbres, froids 


Temps de recoloration cutanee 


Immediat 


Allonge (>3s) 



Fievre temoignant d'une infection potentiellement grave : teint gris, somnolence, cris geignards, TRC > 3 s. 

b. Complications possiblement reliees a la fievre 

On distingue : 

• les crises febriles; 

• la deshydratation aigue; 

• le syndrome d'hyperthermie majeure. 

Les crises febriles concernent 2 a 5 % des enfants (voir chapitre 48). 

Une crise febrile (anciennement crise convulsive hyperthermique [CCH]) est definie comme : 
une crise convulsive occasionnelle, survenant en climat febrile, chez un enfant age habituelle- 
ment de 1 a 3 ans, dont le developpement psychomoteur est normal, et en dehors de toute 
atteinte infectieuse (ou non) du SNC. 

La deshydratation aigue est tres rare. 

Elle est susceptible de survenir chez un jeune nourrisson ayant une fievre elevee avec thermo- 
lyse entravee (surtout en cas de T°C exterieure elevee), par insuffisance d'apports hydriques 
adequats et/ou augmentation des pertes cutanees. 

Le syndrome d'hyperthermie majeure est devenu exceptionnel. 

Son mecanisme est double : fievre liee a une maladie intercurrente souvent virale et hyperther- 
mic par entrave de la thermolyse (enfant surcouvert). 

II associe une temperature superieure a 40,5 °C, un collapsus et des atteintes multiviscerales a 
haut risque de deces ou de sequelles neurologiques. 

Crise febrile : rechercher des signes d'infection neuromeningee. 



2. Urgence liee a la cause de la fievre 

Ces situations d'urgence sont habituellement reliees a une cause infectieuse bacterienne. 

Une cause infectieuse severe est a redouter notamment si : 

• signes de detresse respiratoire (pneumonie, pleuropneumopathie); 

• troubles hemodynamiques (sepsis); 
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• purpura febrile (infection a meningocoque); 

• anomalies du tonus et troubles de la conscience (meningite, meningo-encephalite); 

• douleurs a la mobilisation d'un membre (osteoarthrites 

• selles glairosanglantes avec forte fievre (diarrhee bacterienne). 

La presence ou I'absence de ces signes doit figurer dans I'observation medicale. 
Alerte : purpura, troubles hemodynamiques, detresse respiratoire ou neurologique. 



3. Urgence liee au terrain 

Ces situations d'urgence sont habituellement reliees a : 

• I'age de I'enfant : 

- nourrisson age de moins de 3 mois, 

- et particulierement le nouveau-ne et I'enfant d'age < 6 semaines; 

• I'existence d'une pathologie connue : 

- drepanocytose, immunosuppression, porteur de catheter central, 

- affection chronique pulmonaire ou renale, maladie systemique; 

• les capacites de surveillance possiblement limitees de I'entourage. 

Toute prise en charge ambulatoire necessite 1'evaluation de la qualite de I'entourage familial, 
de sa comprehension du traitement symptomatique et eventuellement etiologique. 

Identifier un terrain a risque et des difficultes de surveillance de I'entourage. 



B. Conduire le diagnostic etiologique 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Caracteristiques de I'enfant : 

• age (nouveau-ne, < 3 mois); 

• antecedents defections severes; 

• facteurs de risque d'infection neonatale pour un jeune nourrisson; 

• terrain : drepanocytose, immunosuppression, maladie chronique; 

• statut vaccinal. 

Circonstances : 

• contage infectieux; 

• voyage en pays tropical ; 

• antibiotherapie recente, chimiotherapie. 

Caracteristiques de la fievre : 

• debut brutal ou progressif ; 

• signes d'appel clinique (avec leur chronologie) : 
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- comportement general, prise alimentaire, 

- rhinopharyngite, otalgie, odynophagie, toux, douleurs abdominales, 

- cephalees, signes fonctionnels urinaires, arthralgies, eruption cutanee; 

• nombre total de jours de fievre ; 

• qualite de la reponse aux antipyretiques. 

b. Examen physique 

Constantes (a comparer aux valeurs normales pour I'age) : 

• temperature; 

• FC, PA systolique / diastolique / moyenne; 

• FR. Sp0 2 ; 

• GCS (Glasgow Coma Score), echelle devaluation de la douleur; 

• poids. 

Signes d'alerte a rechercher sur un enfant entierement deshabille : 

• generaux : 

- paleur, purpura, ictere, 

- syndrome tumoral (adenopathies, hepatosplenomegalie); 

• respiratoires : 

- polypnee, signes de lutte, geignement, 

- cyanose (hypoxemie), paleur, sueurs (hypercapnie); 

• cardiovasculaires : 

- TRC > 3 s, tachycardie definissant I'etat de choc, souffle cardiaque, 

- extremity froides, marbrures, pouls peripheriques mal pergus; 

• neurologiques : 

- agitation ou somnolence, coma (GCS < 10-12), 

- hypotonie axiale, bombement de la fontanelle chez le jeune nourrisson, 

- raideur meninges chez I'enfant; 

• abdominaux : 

- ballonnement abdominal, abolition des bruits hydroaeriques, 

- sensibilite de la fosse iliaque ou defense/contracture, 

- hepatomegalie, splenomegalie, masse; 

• cutanes : 

- purpura petechial (thrombopenie) ou ecchymotique et extensif (fulminans), 

- exantheme enantheme, cheilite, decollement; 

• osteoarticulaires : 

- limitation ou gonflement articulaire, 

- signes inflammatoires locaux. 

Age < 3 mois, statut vaccinal, contage infectieux, voyage en pays tropical. 

Constantes, troubles hemodynamiques, signes meninges, purpura, detresse respiratoire. 

2. Enquete paraclinique 
a. Rationnel 

Le plus souvent, la fievre ne justifie pas de realiser des examens complementaires. 

Le diagnostic £tiologique est souvent reli6 a une cause benigne virale, ne requerant qu'une 
simple surveillance par les parents en ambulatoire, sans necessite d'enquete paraclinique. 
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Cette decision pourra eventuellement etre reevaluee selon les modalites evolutives de la 
fievre et des signes d'accompagnement pouvant justifier d'une nouvelle consultation et 
d'examens complementaires orientes. Une fievre devenant prolongee necessite un minimum 
d'investigations. 

Parfois, des examens complementaires sont indiques d'emblee (voir ci-dessous). 

b. Prescription guidee par les donnees cliniques chez des enfants 
n'ayant pas de terrain a risque ni de signes associes de gravite 

Le diagnostic d'OMA purulente (tympan inflammatoire et bombant a I'otoscopie) chez un 
enfant non a risque ne necessite aucun examen paraclinique. 

Le diagnostic d'angine chez I'enfant age de plus de 3 ans necessite la pratique d'un TDR pour 
differencier une angine streptococcique seule justifiable d'une antibiotherapie, d'une angine 
virale. 

La bandelette urinaire est justifiee chez le nourrisson en cas de fievre > 39 °C pendant plus de 
48 heures ou avec frissons sans point d'appel clinique, ainsi que chez I'enfant plus grand en 
cas de signes fonctionnels urinaires avec fievre et parfois douleurs abdominales. 
La radiographie du thorax est justifiee chez un enfant polypneique avec des signes cliniques 
unilateraux comme des rales crepitants et/ou un souffle tubaire a I'auscultation, ou une matite 
a la percussion. 

Un frottis-goutte epaisse est indispensable en cas de fievre survenant dans les 3 mois apres le 
retour d'une zone endemique pour le paludisme. 

c. Prescription systematique en cas de situation d'urgence 

Indications principals : 

• terrain a risque : age < 3 mois, drepanocytose, immunosuppression ; 

• signes cliniques evocateurs d'infection grave ; 

• fievre persistante > 3 jours sans point d'appel clinique chez le nourrisson, ou > 5 jours a 
tout age. 

Examens complementaires selon le contexte : 

• bilan inflammatoire : 

- NFS-plaquettes, 

- CRP PCT (interet si fievre recente); 

• examens bacteriologiques : 

- BU ECBU (d'emblee si age < 3 mois) en cas de fievre persistante isolee, 

- hemoculture(s) en cas de signes de sepsis ou chez le nourrisson d'age <3 mois, 

- examen du LCR (en I'absence de troubles hemodynamiques) en cas de signes de menin- 
gite ou systematiquement chez le nourrisson d'age <6 semaines; 

• examens d'imagerie : radiographie du thorax de face (notamment si signes respiratoires). 



Cas habituel : examen(s) complementaire(s) oriente(s) uniquement par la clinique. 
Situations a risque (notamment age < 3 mois) : enquete paraclinique systematique. 
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III. Prise en charge therapeutique 

A. Orientation de I'enfant (fig. 14.1) 

1. Identifier les situations imposant une hospitalisation 

Hospitalisation systematique : 

• nouveau-ne (voire enfant d'age < 6 semaines) ; 

• nourrisson age de 6 semaines a 3 mois ayant des signes d'infection grave; 

• patient neutropenique dans le cadre d'une chimiotherapie. 

Hospitalisation en fonction du contexte clinique et de I'enquete paraclinique : 

• enfant ayant un terrain a risque (indication « facile ») ; 

• enfant ayant des signes evocateurs d'une infection grave; 

• pathologie retrouvee necessitant un traitement hospitalier (paludisme). 



FIEVRE AIGUE CHEZ UN ENFANT 



AGE < 3 MOIS 




AGE > 3 MOIS 


1 1 4 


1 4 



Nouveau-ne 
voire ages 6 semaines 



Age > 1 mois 
voire > 6 semaines 



Signe(s) d'IPS 
Fievre mal toleree 



T 



Examens paracliniques systematiques 



Hospitalisation systematique 
Surveillance ± traitement etiologique 



Signe d'IPS = 0 
Fievre bien toleree 



Drepanocytose 
Pathologies viscerales chroniques 
Immunosuppression 



Examens paracliniques systematiques 



Hospitalisation discutee selon resultats 
Reevaluation clinique et consignes de suivi 



Pas de terrain a risque 



Enquete orientee 



Retour a domicile 
en I'absence de severite 



Fig. 14.1. Conduite a tenir devant une fievre aigue de I'enfant. 

IPS : Infection Potentiellement Severe. 



2. Connaitre les conditions d'une prise en charge ambulatoire 

La prise en charge d'une fievre aigue benigne, situation la plus frequente chez un enfant non 
a risque, est ambulatoire. 

II convient d'evaluer la comprehension de la prescription par la famille, les possibilites de traite- 
ment symptomatique (notamment la nuit), en informant qu'une maladie virale peut entramer 
une fievre susceptible de durer jusqu'a 3 voire 5 jours. 

II faut egalement transmettre a la famille, sans I'alarmer, les signes de gravite devant conduire 
a une nouvelle consultation urgente : anomalies du teint, anomalies des cris, pleurs inconso- 
lables, troubles de la conscience, troubles hemodynamiques ou signes de detresse respiratoire. 
II est recommande d'ecrire ces informations sur I'ordonnance remise aux parents. 
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B. Prise en charge symptomatique d'une fievre 

1. Connaitre les indications du traitement symptomatique 

Les recommandations de I'Afssaps indiquent qu'il n'existe aucune donnee ayant un niveau de 
preuves suffisant pour justifier qu'une fievre aigue doit etre respectee chez I'enfant. 
Certaines etudes experimentales et cliniques suggereraient qu'une fievre aigue pourrait avoir 
un effet benefique lors defections invasives severes (purpura infectieux, septicemie) et il a ete 
observe que des infections severes non febriles pouvaient §tre associees a une augmentation 
de la mortalite. 

Le traitement d'un etat febrile aigu est justifie s'il a pour objectif : 

• le contort de I'enfant : 

- recuperation de la vigilance et du contact avec I'environnement, 

- capacite aux jeux et aux activites, reprise de I'appetit ; 

• et non la prevention des crises febriles ou le retour immediat a I'apyrexie. 

Le traitement symptomatique s'il est utile dans ce contexte doit etre bien evidemment com- 
plete par le traitement etiologique probabiliste ou confirme d'une cause severe, notamment 
d'origine bacterienne. 

Objectif du traitement symptomatique de I'etat febrile aigu = confort de I'enfant. 

2. Connaitre ses principals modalites 

a. Methodes physiques 

Elles reproduisent les echanges que I'organisme met en jeu avec le milieu exterieur pour assu- 
rer sa regulation thermique : deshabillage (radiation), boissons fraTches (conduction), brumisa- 
tion (evaporation), ventilateurs (convexion). 

Trois mesures simples sont a proposer : 

• donner a boire aussi souvent que possible (notamment la nuit); 

• ne pas surcouvrir I'enfant; 

• ne pas surchauffer la piece environnante. 

Les autres methodes (bains tiedes, enveloppements humides. . .) sont actuellement abandonnees. 
Supplements hydriques, ne pas surcouvrir I'enfant ni surchauffer la piece. 

b. Traitement medicamenteux 

Le paracetamol est le medicament le plus utilise en France pour traiter les etats febriles. 
La voie orale est la seule a privilegier. Sa posologie est de 60 mg/kg/j en 4 prises (maximum : 
80 mg/kg/j). L'administration a ete facilitee par les pipettes doseuses, avec prescription unitaire 
correspondant au poids de I'enfant chiffre sur la pipette. 

La posologie de la voie intraveineuse differe selon I'age : 7,5 mg/kg/6 h pour les nourrissons 
d'age < 1 an et/ou de poids < 1 0 kg, 15 mg/kg/6 h au-dela (IVL 20 min). 
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Ses effets indesirables sont rares. La toxicite hepatique est decrite pour des doses superieures 
a 1 50 mg/kg/j. II n'a pas d'action sur la synthese des prostaglandines et n'a done pas les effets 
indesirables possibles des AINS. II n'a qu'un faible risque d'interaction medicamenteuse. 

L'ibuprofene est moins souvent prescrit en France chez I'enfant febrile. 

Sa posologie est de 20-30 mg/kg/j en 3 a 4 prises (maximum : 30 mg/kg/j). C'est le seul AINS ayant 

une AMM pour le traitement des affections febriles du nourrisson et de I'enfant (age > 3 mois). 

Des effets indesirables ont ete decrits : infection des tissus mous (fasciite necrosante a SGA, 
en particulier en cas de varicelle); plus exceptionnellement : toxicite digestive (hemorragies et 
ulcerations) ou renale aigue, notamment en cas de deshydratation aigue liee a une diarrhee 
aigue liquidienne chez un nourrisson. 

L'aspirine n'est que rarement prescrite en France dans cette indication. 
Sa posologie est de 60 mg/kg/j en 4-6 prises (maximum : 80 mg/kg/j). 

Elle partage avec l'ibuprofene les effets indesirables des AINS (allergiques, digestifs et renaux). 
On lui attribue en outre un risque de syndrome de Reye. 

En 1 re intention : paracetamol par voie orale en monotherapie. 

3. Prescrire un traitement antipyretique en pratique 

La figure 14.2 presente une ordonnance type de traitement symptomatique d'un etat febrile aigu. 
Une monotherapie par voie orale doit etre privilegiee. 

II est indispensable d'avoir recours a des formes galeniques adaptees a I'enfant, avec utilisa- 
tion de posoloqies unitaires aisement administrables, actuellement facilities par des systemes 
gradues (pipettes graduees en kg de poids). 

Le paracetamol est recommande en 1 re intention (Afssaps). 

La posologie a prescrire chez I'enfant : 1 5 mg/kg/6 h (ou dose « poids en kg » toutes les 6 h), sans 
omettre si necessaire et selon I'inconfort de I'enfant une prise nocturne. La voie orale est preferee. 



Date Norn, prenom de I'enfant 

Identification du prescripteur Age et poids de I'enfant 

Paracetamol 

• 15 mg/kg (soit...), ou division poids, toutes les 6H (y compris la nuit) 

Ibuprofene (administration cibl^e et de contort apres revaluation par le medecin) 

• 10 mg/kg (soit...), ou division poids, 3 heures apres la prise de paracetamol 

Donner frequemment a boire a I'enfant. 

Ne pas surcouvrir I'enfant, ni surchauffer la piece environnante. 

Reconsulter en urgence si : persistance de la fievre (sans cause retrouv§e) > 72H 

ou apparition de signes susceptibles de vous inquirer 

Signature 



Fig. 14.2. Ordonnance type d'un traitement symptomatique d'une fievre aigue. 
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La prescription d'ibuprofene ne doit pas etre systematique. 

En 2 e intention seulement, en cas d'inconfort se traduisant par la permanence ou les recidives 
de signes de mauvaise tolerance symptomatique malgre une monotherapie antipyretique ini- 
tiale bien conduite pendant au moins 24 heures, on peut avoir recours a une prescription 
ciblee d'ibuprofene, a la posologie unitaire de 10 mg/kg. 

De tels signes de mauvaise tolerance symptomatique, potentiellement reflets egalement de 
la severite de la maladie causale, doivent conduire a une vigilance parentale accrue et a une 
nouvelle consultation medicale. 

Connaitre I'ordonnance type du traitement symptomatique d'un etat febrile aigu. 

C. Prise en charge etiologique d'une fievre 

Indications d'un traitement etiologique : 

• probabiliste : 

- terrain a risque (nouveau-ne, neutropenie, immunosuppression), 

- signes cliniques faisant suspecter une infection severe; 

• curatif ciblant I'infection identifiee : 

- antibiotherapie (angine a SGA, OMA purulente, meningite, pneumonie), 

- antiparasitaire (paludisme). 

La fievre est I'un des marqueurs cliniques pouvant evoquer un echec de la prise en charge 
initiale, notamment en cas de persistance a 48-72 heures. 

IV. Specif kites du jeune nourrisson d'age <3 mois 

A. Specif icites epidemiologiques 

La fievre a cet age est egalement definie par une T > 38 °C. 

Elle peut temoigner aussi bien d'une infection virale benigne que d'une infection bacterienne 
severe, necessitant un traitement antibiotique urgent. 

Elle ne doit done jamais etre considered comme un symptome banal, en raison du risque 
plus eleve d'infection bacterienne invasive (incidence elevee des bacteriemies avant I'age de 
6 semaines), notamment a streptocoque B tardif (par contamination maternelle tardive) ou a 
pneumocoque (vaccination debutee a I'age de 2 mois) ou a f. coli (pyelonephrite aigue). 

B. Specif icites diagnostiques 

1. Enquete dinique 

L'anamnese doit etre particulierement detaillee. 

L'examen clinique d'un jeune nourrisson febrile est le plus souvent non contributif. 

Les diff icultes de diagnostic etiologique tiennent au caractere non specifique et souvent pauci- 

symptomatique des infections potentiellement severes (IPS) a leur debut. 

Informations anamnestiques evocatrices : 

• presence de facteurs de risque d'infection neonatale (particulierement importants a consi- 
derer dans les 4 a 6 premieres semaines de vie) : 
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- prelevement vaginal maternel positif pour SGB, 

- fievre maternelle en perinatal, 

- prematurite, 

- rupture de la poche des eaux > 1 2 h, 

- liquide amniotique teinte; 

• absence de contexte epidemiologique ou de contage viral. 

Signes cliniques d'IPS a rechercher activement (a tout age) : 

• troubles de la vigilance et/ou du tonus : somnolence, hypotonie; 

• troubles du comportement : anomalies du cri, irritabilite ou inconsolabilite; 

• troubles de I'hemodynamique : tachycardie, TRC > 3 s, pouls mal percus; 

• troubles de la coloration : teint gris, paleur, cyanose, marbrures; 

• signes de detresse respiratoire : polypnee, signes de lutte; 

• signes de deshydratation aigue, difficultes d'alimentation ; 

• signes en faveur d'une infection osteoarticulaire : douleur a la mobilisation ; 

• autres signes : purpura, distension abdominale. 

Connaitre les facteurs de risque d'infection neonatale et les signes d'IPS. 

2. Enquete paraclinique 

El le est indispensable en raison de I'incidence forte des infections bacteriennes. 
Tous les nourrissons de cet age, sans orientation clinique au terme de I'examen, qu'il y ait ou 
non des signes cliniques evocateurs de gravite, doivent avoir les examens complementaires 
susceptibles de guider les indications d'hospitalisation et de traitement. 

Examens complementaires systematiques : 

• NFS-plaquettes, CRP, PCT; 

• ECBU (BU non fiable avant I'age de 3 mois); 

• avant I'age de 6 semaines ou en cas de signes d'IPS : 

- hemoculture(s), 

- examenduLCR; 

• TDR grippe, virologie nasale en milieu hospitalier. 

Autres examens orientes par le contexte clinique : 

• radiographie du thorax (signes d'IPS notamment respiratoires) ; 

• echographie de parties molles ou de segments osseux... 

Attention : un enfant d'age < 6 semaines chez qui serait porte le diagnostic de pyelonephrite 
aigue sur I'ECBU doit beneficier malgre tout d'un examen du LCR afin de rechercher une 
meningite associee (barriere hematomeningee permeable a cet age). 



C'est in fine, la confrontation des donnees de I'examen clinique et des explorations complementaires qui 
permettra d'evaluer le niveau de risque infectieux du nourrisson febrile et guidera la prise en charge (hos- 
pitalisation, antibiotherapie probabiliste). 
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C. Specif icites de prise en charge therapeutique 

1. Indications ^hospitalisation 

L'hospitalisation est systematique chez le nouveau-ne (voire I'enfant d'age < 6 semaines), ainsi 
que chez le nourrisson d'age inferieur a 3 mois ayant des signes d'IPS. 

Certains nourrissons d'age > 6 semaines peuvent etre pris en charge en ambulatoire. 

II s'agit exclusivement des nourrissons consideres comme a bas risque, c'est-a-dire n'ayant 
aucun signe clinique d'IPS, aucun signe biologique en faveur d'une infection bacterienne (GB 
entre 5 000 et 15000/mm 3 , CRP < 20 mg/L si fievre evoluant depuis plus de 12-24 heures, 
ECBU normal). 

Le risque d'IPS est par ailleurs d'autant plus faible qu'il existe un contage infectieux familial 
viral suppose (anamnese) ou prouve (virologie nasale) : enterovirus I'ete, VRS, rhinovirus et 
grippe I'hiver. 

La qualite de surveillance de I'entourage familial doit etre prise en compte. 

Les parents doivent etre informes de la necessite d'un recours rapide hospitalier en cas de 
survenue differee de signes cliniques de severity. Une devaluation clinique est indispensable 
au terme de 24 heures. 



2. Modalites therapeutiques 

Un traitement symptomatique peut etre prescrit. 

II ne «masquera » pas la fievre et ne genera pas revaluation du suivi de I'episode febrile. 
Le traitement etiotogique est parfois urgent. 

Une antibiotherapie probabiliste doit etre prescrite apres prelevements bacteriologiques chez 
un nouveau-ne febrile ou chez un nourrisson d'age < 3 mois ayant des signes d'IPS. Le suivi 
du syndrome inflammatoire et des resultats des cultures des prelevements bacteriologiques 
seront utiles pour guider la suite de la prise en charge therapeutique. 



Point de vue de I'expert 

A connaitre sur le bout des doigts... car la fievre s'integre a tout cas clinique d'infectiologie. 
Ce qu'il faut retenir : 

• la definition de la fievre : T° > 38 °C a tout age; 

• la methode de reference de mesure : temperature rectale; 

• I'absence de gravite qu'on ne saurait evaluer sur le seul chiffre de temperature ou par la survenue de 
certaines complications attribuees a la fievre (crise febrile); 

• la gravite possiblement liee a I'etiologie chez le nourrisson age de moins de 3 mois (frequence plus elevee 
des infections bacteriennes) ou sur d'autres terrains a risque; 

• I'enquete paraclinique, l'hospitalisation et le traitement antibiotique systematique des nouveau-nes; 

• le traitement symptomatique avec pour but principal le contort de I'enfant; 

• la prescription en 1 re intention d'une monotherapie : paracetamol 15 mg/kg/6 h per os. 
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Eruptions 



febriles 




I. Pour bien comprendre 

II. Demarche diagnostique generate 

III. Maladies infectieuses eruptives 



Items et objectifs du CNCI 



Item 160 -UE 6 



Exanthemes febriles de I' enfant 



■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Diagnostiquer une rougeole, une rubeole, un megalerytheme epidemique, un exan- 
theme subit, une mononucleose infectieuse, une scarlatine, un syndrome de Kawasaki. 

J Connaitre les principes de la therapeutique et du suivi du patient. 
I Connaitre la conduite a tenir vis-a-vis de I'entourage autour d'un diagnostic de rou- 
geole, rubeole, scarlatine, et les risques chez la femme enceinte. 



M Diagnostiquer un herpes cutane et muqueux, une varicelle, un zona chez le sujet 
immunocompetent. 

■ Connaitre la conduite a tenir devant un herpes cutane et muqueux, une varicelle, un 

zona et leurs complications les plus frequentes. 
1 Connaitre les risques en cas d'infection chez la femme enceinte, le nouveau-ne, le sujet 

atopique. 



Avant de commencer... 

Les consultations pour eruptions febriles sont frequentes chez le jeune enfant. 

Le diagnostic est avant tout clinique. Vindication des examens complementaires est tres limitee et reser- 
vee habituellement a I'enfant immunodeprime ou dans un contexte particulier (contact avec une femme 
enceinte, declaration obligatoire). 

Les causes sont le plus souvent des infections virales banales avec exantheme. Certaines ont une semiolo- 
gie infectieuse et dermatologique specifique permettant d'orienter le diagnostic vers un agent infectieux. 

La prise en charge est le plus souvent seulement symptomatique. 

Les quelques situations d'urgence doivent etre rapidement identifiees par un examen clinique rigoureux, 
notamment par la recherche de troubles hemodynamiques ou devant I'association de signes evocateurs 
d'atteintes viscerales et/ou muqueuses. 

Les complications (y compris chez les enfants immunocompetents) ainsi que leurs consequences epide- 
miologiques en collectivite peuvent conduire a une prise en charge preventive (hygiene et vaccinations). 



Une consultation pour eruption febrile est frequente en pratique pediatrique. 

Le diagnostic est avant tout clinique, dans un contexte a la fois infectieux et dermatologique. 



Item 164 -UE 6 



Infections a herpes virus du sujet immunocompetent 



I. Pour bien comprendre 



A. Preambule 



Pidiatrie 
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L'indication des examens complementaires est tres limitee, reservee habituellement a I'enfant 
immunodeprime ou un contexte particulier (contage avec une femme enceinte). 

II convient de suivre une demarche diagnostique systematique : 

• analyser les lesions sur un plan dermatologique ; 

• identifier les situations de gravite necessitant une prise en charge urgente; 

• rechercher les antecedents de I'enfant (maladies, vaccinations, contages, medicaments. . .) ; 

• replacer I'eruption febrile dans son contexte clinique (signes associes) et evolutif. 

Les causes infectieuses (virales avant tout) sont les plus frequentes. 

Les maladies inflammatoires et les toxidermies medicamenteuses peuvent etre febriles et evo- 
quees comme diagnostics differentiels. 

Certaines urgences diagnostiques et therapeutiques doivent etre rapidement identifies, 
notamment le purpura meningococcique (voir chapitre 43) et la maladie de Kawasaki (traitee 
dans ce chapitre). 

B. Semiologie dermatologique 

1. Lesions elementaires 

a. Generalites 

L'examen de I'eruption permet de definir la lesion dermatologique elementaire. 

L'analyse peut etre plus precise si elle est precoce, non modifiee par le grattage, la surinfection 

locale ou ('application de traitements locaux. 

Des eruptions febriles peuvent s'accompagner de perte de substance au niveau de I'epiderme 
(desquamation), d'erosions ou d'ulcerations selon la profondeur des lesions. 

b. Lesions sans relief ni infiltration 

Les macules sont des lesions caracterisees par une modification de la couleur de la peau, sans 
soulevement epidermique (relief) ni infiltration. 

Les macules rouges sont les plus frequentes : I'erytheme (s'efface a la vitropression), la macule 
vasculaire (s'efface partiellement), et enfin le purpura (ne s'efface pas). 

L'erytheme traduit une vasodilatation des vaisseaux cutanes superficiels. Integre au sein des 
eruptions febriles, il s'agit d'un exantheme, auquel peut s'associer un enantheme si les 
muqueuses sont atteintes. 

c. Lesions infiltrees 

Les papules sont des lesions caracterisees par un soulevement epidermique (lesions en relief 
et palpables), solides (sans contenu liquidien) mais non indurees, de petite taille (< 1 cm de 
diametre). 

Les nodules sont egalement des lesions caracterisees par un soulevement epidermique (lesions 
en relief et palpables), solides (sans contenu liquidien) mais indurees. 

Les nodosites sont des nodules de petite taille (0,5-1 cm de diametre). Les nouures sont des 
indurations circonscrites de I'hypoderme et de grande taille (> 1 cm de diametre). 

d. Lesions liquidiennes 

Les vesicules sont des lesions caracterisees par un soulevement epidermique (lesions en relief 
et palpables), translucide (infiltration liquidienne), de petite taille (1-2 mm de diametre). 
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Ce sont des lesions fragiles et transitoires, susceptibles d'evoluer vers des bulles ou des pus- 
tules, voire une rupture avec erosion et formation de croutes. 

Les bulles sont des lesions caracterisees par un soulevement epidermique (lesions en relief et 
palpables), translucide (infiltration liquidienne), de grande taille (>5 mm de diametre). 
Elles sont egalement fragiles et ephemeres, susceptibles d'evoluer vers des pustules, voire vers 
une rupture avec erosion et formation de croutes. 

Les pustules sont definies par le caractere purulent du contenu liquidien d'une vesicule ou 
d'une bulle. 



Lesions sans relief ni infiltration : macules. 

Lesions infiltrees : papules, nodules. 

Lesions liquidiennes : vesicules, bulles, pustules. 



2. Type d'eruptions 

Lestermes de «morbilliformes», «scarlatiniformes»,... sontdesuets et doivent etre abandon- 
nes. Un meme agent viral peut parfois etre responsable d'eruptions de divers types. 

La classification actuelle est plus conforme a la demarche clinique : 

• exanthemes maculopapuleux : rougeole, rubeole, scarlatine, exantheme subit, megale- 
rytheme epidemique, Kawasaki; 

• exanthemes vesiculo-pustuleux : varicelle (avant tout), HSV, zona, enterovirus, virus coxsa- 
kie (syndrome pieds-mains-bouche). 



Les principales causes infectieuses des exanthemes febriles sont d'origine virale. 
Le contage et leur analyse semiologique guident I'orientation etiologique. 

II. Demarche diagnostique generate 

A. Evaluation clinique 

1. Evaluation de la gravite 

Urgence diagnostique et therapeutique : 

• purpura febrile + troubles hemodynamiques : etiologie meningococcique; 

• fievre > 5 jours : maladie de Kawasaki ; 

• lesions ulcerees des muqueuses et/ou decollements epidermiques extensifs : Stevens- 
Johnson, syndrome de Lyell, SSS; 

• alteration de I'etat general avec adenopathies, atteinte multiviscerale et anomalies hema- 
tologiques (hypereosinophilie, hyperlymphocytose) : DRESS syndrome (Drug Reaction with 
Eosinophilia and Systemic Symptoms). 

Severite symptomatique : 

• tolerance : troubles hemodynamiques/respiratoires/neurologiques, convulsions; 

• surinfection bacterienne localisee ou etendue, caractere douloureux. 
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Terrain particulier, notamment : 

• enfant immunodeprime, nouveau-ne; 

• contage avec une femme enceinte. 

La prise en charge therapeutique hospitaliere precoce des situations d'urgence permet de 
preserver le pronostic, parfois vital. 

Urgences : purpura meningococcique, maladie de Kawasaki, ulcerations muqueuses et decollements epi- 
dermiques extensifs, terrain particulier. 

2. Enquete diagnostique 

Donnees anamnestiques indispensables : 

• le contexte epidemiologique : 

- age, terrain, antecedents de maladies eruptives, vaccinations, 

- contage infectieux, voyage recent, 

- prises medicamenteuses (AINS, antibiotiques, anticonvulsants), 

- nouveau-ne, immunodeprime ou femme enceinte dans I'entourage; 

• les donnees de la phase preemptive : 

- duree d'incubation (temps entre contage et eruption), 

- symptomes de la phase d'invasion ; 

• 1'evolution de I'eruption : 

- mode de debut, progression, 

- automedication eventueile (voie generale ou locale). 

Points essentiels de I'examen physique : 

• I'analyse semiologique de I'eruption : 

- lesions dermatologiques elementaires, lesions de grattage (prurit), 

- topographie, mode d'extension et association de ces lesions; 

• les signes associes : 

- caracteristiques de la fievre : chiffre, allure evolutive, tolerance, 

- hepatomegalie, spienomegalie, adenopathies. 

Donnees cliniques : terrain et entourage, antecedents de maladies eruptives, vaccinations, analyse de 
I'eruption. 

B. Orientation diagnostique 

L'arbre decisionnel (fig. 1 5.1) permet une synthase des donnees abordees. 

Seules les causes incluses dans les items de I'ECN sont detailiees dans ce chapitre. 
La plupart des causes d'eruptions febriles quelle qu'en soit I'etiologie sont benignes. 
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EXAMEN CLINIQUE 

lesions elementaires, topographie / extension, signes associes 



SIGNES DE GRAVITE ? 



Oui 



Non 



Purpura 

± troubles hemodynamiques 
+ troubles neurologiques 



Purpura meningococcique 



Fievre > 5 jours 

+ criteres majeurs 
f sd inflammatoire 



Decollements 




Eruptions 


cutanes 




specifiques 



Eruptions 
non specifiques 



Kawasaki 



Stevens-Johnson 
Sd de Lyell 
SSS 



Erythemes 



Rougeole, rubeole 

Megalerytheme 

MNI 

Exantheme subit 



Exanthemes viraux 
Toxidermies / medicaments 
Maladies systemiques 



Vesicules 



Herpes cutane 
Varicelle, zona 



Fig. 15.1. Conduite a tenir devant une eruption febrile de ('enfant. 

Sd : syndrome; SSS : Scalded Skin Syndrome; MNI : mononucleose infectieuse. 



III. Maladies infectieuses eruptives 

A. Rougeole 

1. Pour bien comprendre 
a. Epidemiologic 

Elle demeure une maladie infectieuse d'actualite dans les pays industrialises, evoluant sur un 
mode endemo-epidemique, malgre la mise a disposition de vaccins efficaces depuis plus de 
40 ans. La France n'est pas epargnee, avec la survenue d'une epidemie comptant plus de 
10000 cas declares entre 2009 et 201 1 . 

Ses complications (rares dans les pays a haut niveau socio-economique) sont frequentes dans 
les pays en voie de developpement, ou elles sont un facteur majeur de mortalite et de morbi- 
dity infantile. La maladie est plus grave avant Page de 1 an, chez I'adulte, la femme enceinte 
et l'immunodeprime\ 



L'explication vient d'une couverture vaccinale restee longtemps insuff isante en France (< 90 %), 
ce qui a cree un reservoir important de sujets non proteges, population qui permet desormais 
une transmission virale interhumaine. 
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La vaccination est efficace, mais la protection conferee par une dose unique de vaccin n'est 
estimee qu'a 90 %. La seconde dose recommandee permet de rattraper la majorite des sujets 
n'ayant pas repondu a la premiere, aboutissant a une protection finale de 95-98 % apres deux 
doses. 

Seuls les pays qui ont mis en place une strategic vaccinale a deux doses avec une forte couver- 
ture vaccinale comme la Finlande et les F_tats-Unis ont pu eliminer la maladie. 

Maladie encore d'actualite car couverture vaccinale insuffisante en France. 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agent causal est un paramyxovirus denomme Morbillivirus. 

Les nourrissons sont proteges jusqu'a I'age de 6 mois par les anticorps maternels. 
La maladie confere une immunite durable. 

Vaccination antirougeoleuse recommandee pour tous les nourrissons (2014) : 

• combinee avec les vaccins rubeole et oreillons (vaccination triple ROR); 

• 1 re dose a I'age de 12 mois (la vaccination precoce a I'age de 9 mois en cas d'entree en 
collectivite n'est plus recommandee hors periode epidemique); 

• 2 e dose a I'age de 16-18 mois. 

La transmission est directe, par voie aerienne. 
L'incubation dure 10 a 12 jours. 

La contagiosity est tres importante par voie respiratoire, des la phase d'invasion debutant 
5 jours avant I'eruption et jusqu'au 5 e jour apres le debut de I'eruption. 

Strategic vaccinale antirougeoleuse = 2 doses entre les ages de 12 et 24 mois. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Arguments anamnestiques en faveur du diagnostic : 

• absence d'antecedent de rougeole ou de vaccination antirougeoleuse; 

• contage environ 2 semaines avant I'eruption (periode d'incubation + invasion). 

Phase d'invasion (catarrhale ou preemptive) : 

• fievre elevee ; 

• catarrhe oculorespiratoire : larmoiement, conjonctivite, rhinorrhee, toux; 

• parfois enantheme pathognomonique (en fin de periode catarrhale) : signe de Koplik = 
taches punctiformes blanc-bleute sur une muqueuse jugale inflammatoire a la limite de la 
visibility (fig. 15.2). 

• duree : 2 a 4 jours. 

Phase eruptive : 

• debut : environ 2 semaines apres le contage; 

• exantheme maculopapuleux (fig. 1 5.3) : 
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- description : maculopapules non prurigineuses respectant des intervalles de peau saine, 

- siege : debut derriere les oreilles, puis extension en 24-48 heures vers la face et le reste 
du corps en direction descendante et en une seule poussee, 

- evolution : regression en 5 a 6 jours; 

• fievre decroissant a la generalisation de I 'eruption ; 

• persistance des signes respiratoires de la phase d'invasion (conjonctivite, rhinorrhee, toux). 




Fig. 15.2. Rougeole : conjonctivite et signe de Koplik. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




- bronchite, pneumopathie (diffusion virale de la maladie respiratoire), 

- surinfections pulmonaires (pneumocoque, S. aureus), OMA purulente (pneumocoque, 
H. influenzae); 
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• neurologiques (exceptionnelles) : 

- encephalite aigue morbilleuse precoce post-eruptive (frequence 1/1 000), 

- panencephalite sclerosante subaigue de Van Bogaert (PESS) de survenue retardee (en 
moyenne 5 a 10 ans) apres la rougeole (frequence 1/100000, 1/6000 si la rougeole est 
survenue chez le jeune nourrisson). 

Clinique : catarrhe oculorespiratoire, exantheme maculopapuleux, ± signe de Koplik. 

b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de rougeole typique est avant tout clinique. 

Comme la rougeole est une maladie a declaration obligatoire, une confirmation paraclinique 
doit etre realisee de maniere systematique. 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• diagnostic direct par PCR sur salive ou serum ; 

• recherche d'lgM specifiques (salive, serum); 

• dosage des IgG sur 2 prelevements (phase aigue et convalescence) : seroconversion ou 
augmentation significative du taux d'anticorps (x4) en I'absence de vaccination dans les 
2 mois precedents. 

Confirmation paraclinique indispensable (maladie a declaration obligatoire). 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

L'hospitalisation n'est requise qu'en cas de signes de severite. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : 

• traitement de la fievre (paracetamol); 

• antibiotherapie probabiliste (amoxicilline-acide clavulanique) en cas de surinfection bacterienne. 

b. Mesures preventives 

Declaration obligatoire de la maladie : 

• signalement sans delai a I'ARS pour enquete autour du cas; 

• notification a visee epid£miologique. 

Mesures preventives apres diagnostic d'un cas de rougeole : 

• recherche systematique d'autres cas (contaminateur, cas secondaires) ; 

• verification du statut vaccinal des sujets contacts; 

• mise en place de mesures therapeutiques preventives. 

L'eviction scolaire est requise jusqu'a 5 jours apres le debut de I'eruption. 

Tout contact entre un sujet non immunise et un sujet infecte contagieux doit etre evite. 

Un sujet contact est une personne ayant ete en contact proche (famille, creche) pendant la 

periode comprise entre 5 jours avant et 5 jours apres le debut de I'eruption (periode de forte 

contagiosity). Les mesures therapeutiques preventives chez les sujets contact non vaccines et 

sans antecedent de rougeole sont rappelees dans le tableau 1 5.1 . 
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Tableau 15.1. Mesures preventives pour les sujets contact d un cas de rougeole (2014). 



Nourrisson d'age < 6 mois 


- Si mere immunisee (antecedent de rougeole, vaccinee avec 2 doses) : 
aucune mesure ^seroiogie maternene en urgence si oesoin;. 

- Si mere non immunisee : Ig polyvalentes IV (efficaces dans les 6 jours apres 
le contage) 


Nourrisson age de 6 a 1 1 mois 


1 dose de vaccin monovalent (rougeole) dans les 72 h apres le contage 
puis 2 doses de vaccin trivalent (ROR) selon le calendrier habituel 


Sujets d'age > 1 an et nes depuis 
1980 


- Non vaccine : mise a jour avec 2 doses de ROR (a au moins 1 mois 
d'intervalle). 

- Deja vaccine : aucune mesure. 


Terrains particuliers 


- Immunodeprime : Ig polyvalentes IV (dans tous les cas). 

- Femme enceinte non vaccinee et sans antecedent de rougeole : 
Ig polyvalentes IV. 



Mesures preventives : recherche d'autres cas, verification du statut vaccinal des sujets contacts. 

B. Rubeole 

1. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologic 

II s'agit d'une maladie virale du jeune enfant le plus souvent benigne. 

Elle peut etre redoutable pour le fcetus si elle survient avant 18 SA au cours de la grossesse 
chez une femme non immunisee, en raison d'un risque d'embryofcetopathie severe ou de 
rubeole congenitale (voir chapitre 1). 

Risque de rubeole congenitale si femme enceinte non immunisee. 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agent causal est un virus a ARN, le Rubivirus. 

Les nourrissons sont proteges jusqu'a I'age de 6 mois par les anticorps maternels. 
La maladie confere une immunite durable. 

Vaccination antirubeoleuse recommandee pour tous les nourrissons (2014) : 

• combinee avec les vaccins rougeole et oreillons (vaccination triple ROR) ; 

• 1 re dose a I'age de 12 mois (la vaccination precoce a I'age de 9 mois en cas d'entree en 
collectivity n'est plus recommandee hors periode epidemique); 

• 2 e dose a I'dge de 1 6-1 8 mois. 

La transmission est directe, par voie aerienne (rubeole acquise) ou transplacentaire (rubeole 
congenitale). 

L'incubation dure 15 a 21 jours. 

La contagiosity est possible une semaine avant et jusqu'a 2 semaines apres le d£but de 
I'eruption. 
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2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Arguments anamnestiques en faveur du diagnostic : 

• absence d'antecedent de rubeole ou de vaccination antirubeoleuse; 

• contage 1 5-20 jours avant I'eruption (rarement retrouve car maladie peu symptomatique). 

Phase d'invasion : 

• fievre moderee ; 

• etat general conserve; 

• absence de catarrhe (en particulier la toux); 

• signes associes possibles : cephalees, courbatures, pharyngite; 

• duree : 1 semaine. 

Phase eruptive : 

• debut : 1 5-20 jours apres le contage ; 

• exantheme maculopapuleux : 

- description : macules et maculopapules souvent plus pales et plus petites que celles de 
la rougeole, 

- siege : atteinte de la face puis extension au thorax, 

- evolution : une seule poussee sur 72 heures, puis disparition (caractere fugace); 

• fievre moderee; 

• signes associes possibles : splenomegalie, adenopathies occipitales. 
Complications possibles : 

• hematologiques : purpura thrombopenique post-eruptif (frequence 1/3000); 

• articulaires : arthralgies, arthrites (surtout chez I'adulte); 

• neurologiques : encephalite, meningo-encephalite (rares). 

Exantheme maculopapuleux precedee d'une phase d'invasion sans catarrhe. 

b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic clinique de rubeole est difficile. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation se justifie dans les formes aty- 
piques ou compliquees, et surtout en cas de contact avec une femme enceinte non immune. 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• IgM specifiques en phase aigue (pendant 2 mois); 

• elevation significative des IgG (x4) sur deux prelevements realises a 1 5-2 1 jours d'intervalle. 
L'hemogramme ne montre pas d'hyperleucocytose. La plasmocytose est evocatrice mais inconstante. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

La prise en charge est habituellement ambulatoire. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : antipyretiques. 
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b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire n'est pas obligatoire. 

Tout contact entre un enfant infecte contagieux et une femme enceinte seronegative doit 
etre formellement prohibe (risque de fcetopathie). En cas de contage, la conduite a tenir est 
detaillee dans le chapitre 1 . 

Une femme enceinte seronegative devra etre vaccinee en post-partum (le vaccin vivant attenue 
est contre-indique au cours de la grossesse). 

Vaccination en post-partum des femmes enceintes seronegatives. 

C. Megalerytheme epidemique 

1. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologic 

II survient par epidemies familiales ou scolaires. 
L'age de survenue est 5-14 ans. 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agent causal est le parvovirus B19. 

La maladie confere une immunite durable. 

La transmission est directe, par voie respiratoire. 

L'incubation dure 6 a 14 jours. 

La contagiosity est possible durant la phase d'invasion. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Phase d'invasion : 

• fievre moderee; 

• etat general conserve; 

• signes associes : cephalees, myalgies; 

• duree : 2 jours. 

Phase eruptive : 

• debut : 2 semaines apres le contage; 

• exantheme maculopapuleux : 

- description : maculopapules puis macules legerement oedemateuses (en guirlande), 

- siege : debut aux joues (rouges d'aspect soufflete) s'attenuant en quelques jours, puis : 
extension au tronc et aux extremites (aspect reticule en carte de geographie) avec fluc- 
tuations de 1-3 semaines; 

• autres eruptions possibles : erytheme polymorphe, syndrome eruptif en « gants et chaussettes » ; 

• fievre moderee; 

• signes associes : arthralgies, arthrites (rares). 
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Complications possibles, en cas de survenue sur un terrain particulier : 

• enfant atteint d'hemolyse chronique (drepanocytose, spherocytose, thalassemie) : anemie 
aigue erythroblastopenique (voir chapitre 42); 

• femme enceinte : anasarque fcetoplacentaire, avortement precoce (1 er trimestre de grossesse). 

Risque d'anemie aigue erythroblastopenique si terrain d'hemolyse chronique. 

b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de megalerytheme epidemique typique est avant tout clinique. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation se justifie essentiellement dans les 

cas de contact avec une femme enceinte, ou chez un enfant atteint d'une anemie hemolytique 

chronique. 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• PCR sanguine parvovirus B19 en phase aigue; 

• IgM specif iques en phase aigue; 

• elevation significative des IgG sur 2 prelevements realises a 1 5 jours d'intervalle. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

La prise en charge est habituellement ambulatoire. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : traitement eventuel de la f ievre (paracetamol). 

Chez un enfant atteint d'hemolyse chronique, une transfusion sanguine est le plus souvent 
necessaire et urgente en cas d'anemie aigue mal toleree. 

b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire n'est pas obligatoire. 

Tout contact entre un enfant infecte contagieux et un autre enfant atteint d'anemie hemoly- 
tique chronique ou une femme enceinte non immunisee doit etre formellement prohibe. 

II n'existe pas a ce jour de vaccin dirige contre ce virus. 

D. Exantheme subit 

1. Pour bien comprendre 
a. Epidemiologic 

Cette pathologie est aussi denommee sixieme maladie, ou «roseole infantile ». 

C'est une infection quasi ubiquitaire; 60-90 % des adultes ont des anticorps contre ce virus. 
L'age moyen de survenue est entre 6-24 mois. 



b. Rappels d'infectiologie 

Le principal agent en cause est I'herpes virus de type 6 (HHV6), plus rarement de type 7. 
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Les nourrissons sont proteges jusqu'a I'age de 6 mois par les anticorps maternels. 
La maladie confere une immunite durable (pour chacun des virus). 

La transmission est directe, par voie respiratoire. 

Le contaminateur excrete le virus dans sa salive (recurrence periodique et asymptomatique, car 
il s'agit d'un virus de groupe des Herpesviridae). 
L'incubation dure 5 a 15 jours. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 
Phase d'invasion : 

• fievre isolee d'apparition brutale, jusqu'a 39-40 °C, bien toleree; 

• chute thermique brutale contemporaine de la sortie de Irruption cutan6e; 

• duree : 3-4 jours. 

Phase eruptive : 

• debut : 1 a 7 jours apres le debut de la fievre (en moyenne 3 jours); 

• exantheme maculopapuleux : 

- description : maculopapules pales (assez semblables a celles de la rubeole), 

- siege : visage et tronc, 

- evolution : disparition en 12-24 heures (caractere fugace); 

• apyrexie contemporaine tres caracteristique; 

• signes associ£s : adenopathies cervicales (rares). 

Complications possibles : 

• crises febriles simples; 

• meningite, meningo-encephalite (rares). 

Fievre elevee bien toleree, eruption secondaire a la defervescence, ± crises febriles. 

b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic d'exantheme subit typique est avant tout clinique. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation se justifie essentiellement dans les 
formes atypiques ou compliquees. 

L'examen biologique possible de confirmation est la PCR HHV6 dans le sang. 
Une leuconeutrop£nie a J3-J4 peut avoir une valeur d'orientation (non specifique). 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

La prise en charge est habituellement ambulatoire. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : antipyretiques. 

b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire n'est pas obligatoire. 
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La frequentation d'une collectivite a la phase aigue de la maladie n'est cependant pas souhaitable. 
Aucune mesure prophylactique vis-a-vis d'eventuels sujets contacts n'est a envisager. 

II n'existe pas a ce jour de vaccin dirige contre ce virus. 

E. Mononucleose infectieuse (MNI) 

1. Pour bien comprendre 
a. Epidemiologic 

La MNI est la primo-infection symptomatique par le virus d'Epstein-Barr (EBV). 

II s'agit d'une infection frequente; 80 % des adultes ont des anticorps IgG de type anti-VCA 

et anti-EBNA persistants toute la vie, traduisant une primo-infection ancienne le plus souvent 

asymptomatique. 

L'eruption febrile n'est qu'un signe clinique de la maladie. 

L'age classique de la description de la maladie est I'adolescence, mais elle peut etre obser- 
vee a tout age, en particulier chez le nourrisson ou elle se manifeste souvent par une fievre 
prolongee. 



La MNI est une cause de fievre prolongee chez le nourrisson et le jeune enfant. 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agenl causal est I'herpes virus type 5 ou EBV (Epstein-Barr Virus). 

La maladie confere une immunite durable. Les recurrences symptomatiques cliniques n'existent 
que chez l'immunodeprime\ 

La transmission est interhumaine par voie salivaire (contacts rapproches ou jouets suces). 
L'incubation est longue, durant entre 30 et 50 jours. 

La contagiosity est faible et sa duree apres contamination inconnue (plusieurs mois). 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Arguments anamnestiques en faveur du diagnostic : 

• absence d'antecedent de MNI ; 

• contage 30 a 50 jours avant les symptdmes. 

Symptomatologie habituelle (hors eruption) : 

• fievre d'intensite variable; 

• asthenie profonde; 

• angine : 

- erythemato-pultacee ou pseudo-membraneuse (avec respect de la luette), 

- ± accompagnee d'un purpura du voile du palais, d'un cedeme de luette; 
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• signes associes : 

- volumineuses adenopathies cervicales bilaterales, 

- splenomegalie (50 %). 

Semiologie dermatologique variable : 

• exantheme polymorphe maculopapuleux ou papulovesiculeux souvent discret; 

• eruption frequemment declenchee par la prise d'ampicilline, moins frequemment par celle 
d'amoxicilline (souvent prescrite comme traitement de I'angine). 

Complications possibles (formes atypiques de la maladie) : 

• hepatiques : hepatite cytolytique le plus souvent uniquement biologique; 

• hematologiques : anemie hemolytique et thrombopenie auto-immunes; 

• neurologiques : meningite lymphocytaire, meningo-encephalite, polyradiculonevrite aigue; 

• ORL : obstruction aigue des voies aeriennes superieures (liee a I'hypertrophie amygdalienne) ; 

• autres : cardiologiques, pneumologiques, dermatologiques (plus rarement). 



Tableau d'angine avec splenomegalie -» evoquer une MNI. 

b. Enquete paraclinique 

La confirmation diagnostique necessite la realisation d'examens complementaires. 

Examens de routine pouvant avoir une valeur d'orientation : 

• NFS : syndrome mononudeosique (souvent mis en defaut chez le jeune enfant); 

• bilan hepatique : elevation moderee des transaminases (quasi constante). 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• MNI test (test rapide d'agglutination) : 

- quasi plus pratique, 

- risque de faux negatifs chez le jeune enfant; 

• seTologie EBV (recherche d'anticorps specifiques) : 

- indiquee si MNI test (-) et forte suspicion clinique, ou surtout si forme compliquee, 

- primo-infection : IgM anti-VCA (+) et IgG anti-EBNA (-), 

- infection ancienne : IgM anti-VCA (-) et IgG anti-EBNA (+). 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

L'hospitalisation n'est requise qu'en cas de formes compliquees. 

Le traitement est essentiellement symptomatique : 

• asthenie : repos au lit, reprise progressive des activites; 

• ± antipyretiques. 

Une corticotherapie est parfois discutee pour certaines complications de la maladie, telles que 
I'obstruction aigue des voies aeriennes superieures (VAS), un purpura thrombopenique. 
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La survenue d'une eruption cutanee apres administration d'une antibiotherapie telle que 
I'amoxicilline (souvent prescrite apres un diagnostic errone d'angine bacterienne non confir- 
mee par TDR) ne doit pas constituer une contre-indication a sa prescription ulterieure. 

Prevenir I'enfant et les parents du caractere durable de I'asthenie. 

b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire n'est pas obligatoire. 

Aucune mesure prophylactique pour d'eventuels sujets contacts n'est a envisager. 
II n'existe pas a ce jour de vaccin dirige contre ce virus. 



F. Scarlatine 

1. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologic 

II s'agit d'une eruption liee au streptocoque beta-hemolytique du groupe A (SGA). 

Cette bacterie est quasi exclusivement responsable des angines bacteriennes de I'enfant (voir 

chapitre 17). 

b. Rappels d'infectiologie 

Le SGA est secreteur d'une toxine dite erythrogene. La scarlatine constitue la forme benigne 
d'une infection toxinique, les formes plus severes et parfois reanimatoires constituant le Toxic 
Shack Syndrnmp (TSS). 

La bacterie est ainsi responsable le plus souvent d'angine, parfois d'atteintes cutanee, et plus 
rarement respiratoire ou osteoarticulaire. 

La maladie confere une immunite durable (pour un meme type toxinique). 

La transmission est directe en cas d'angine, par voie aerienne. 
L'incubation dure 3-5 jours. 

La contagiosity est possible durant la periode d'invasion et dans les 48 heures suivant le debut 
de I'antibiotherapie. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Anamnese : contage de scarlatine ou d'angine a SGA. 

Phase d'invasion : 

• duree : 24 heures; 

• fievre elevee a 39-40 °C avec frissons; 

• angine erythemateuse avec : 

- dysphagie et tumefaction amygdalienne importantes, 

- douleurs abdominales et vomissements ; 

• signes associes : adenopathies sous-angulomaxillaires. 
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Phase eruptive : 

• debut : 24 heures apres la phase d'invasion; 

• enantheme (fig. 15.4) : 

- amygdales tumefiees et inflammatoires pendant 4-6 jours, 

- glossite : langue d'abord saburrale (enduit epais blanc), puis depapillation (perte de 
I'enduit blanchatre qui la recouvre) survenant de la peripherie vers le centre de la langue, 
realisant un aspect dit de «V lingual » puis laissant un aspect rugueux dit « framboise » 
a J6 (glossite exfoliatrice), puis regression en 1 semaine; 

• exantheme (fig. 1 5.5) : 

- description : vastes nappes rouge vif uniformes congestives sans intervalles de peau 
saine, sensation de granite a la palpation, 

- siege : predominance aux plis de flexion, puis extension en 24 heures a la partie infe- 
rieure de I'abdomen et aux extr£mites (respect des paumes et plantes), au visage (res- 
pect de la region peribuccal), 

- evolution : regression des J6, desquamation post-eruptive « en doigt de gant » des extremites. 

Complications possibles : rares et identiques a celles de I'angine. 




Fig. 15.4. Scarlatine : langue framboisee. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 15.5. Scarlatine : exantheme. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Angine avec vomissements, glossite et exantheme avec granite. 

b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de scarlatine typique est avant tout clinique. 

Le test de diagnostic rapide [TDR] du streptocoque A, avant le debut de toute antibiotherapie, 
permet de confirmer immediatement I'origine streptococcique de cette eruption febrile. 

L'elevation des ASLO (antistreptoloysines) est tardive (10-1 5 jours) et inconstante. Leur dosage 
est inutile en phase aigue pour le diagnostic. 



Confirmation du diagnostic = TDR SGA. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

L'hospitalisation n'est requise qu'en cas de formes compliquees. 

La prise en charge therapeutique est identique a celle de I'angine bacterienne. 
L'antibiotherapie recommandee en 1 re intention est I'amoxicilline 50 mg/kg/j en 2 prises pen- 
dant 6 jours per os. 

Antibiotherapie : amoxicilline 50 mg/kg/j pendant 6 jours. 

b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire est requise jusqu'a 48 heures apres le debut du traitement antibiotique par 
amoxicilline. 

La recherche du SGA dans I'entourage immediat par prelevement pharynge est inutile. Son 
eradication est en effet difficile (replication lente intracellular). 

Seul le traitement antibiotique precoce de I'enfant malade permet la reduction du portage et 
done celle du risque de transmission a I'entourage. 

Une antibioprophylaxie orale de I'entourage ne se discute qu'en cas d'epidemie familiale ou 
dans une collectivite fermee ou chez les sujets ayant des facteurs de risque d'infection invasive : 
age > 65 ans, varicelle evolutive, lesions cutanees etendues (dont les brulures), toxicomanie IV, 
pathologie evolutive (diabete, cancer, hemopathie, VIH, insuffisance cardiaque), traitements 
prolonges et a doses elevees par corticoTdes. 

II n'existe pas a ce jour de vaccin dirige contre cette bacterie. 



Eviction scolaire pendant 48 heures apres le debut du traitement antibiotique. 
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G. Maladie de Kawasaki 

1. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologic 

La maladie de Kawasaki ou syndrome adeno-cutaneo-muqueux febrile se presente comme 
une vascularite aigue multisystemique. 

Elle a ete decrite dans le monde entier, mais demeure la plus frequente dans les populations 
asiatiques et en particulier au Japon. 

La majorite des enfants atteints est agee de moins de 5 ans, avec un pic d'incidence vers Page de 1 an. 

b. Physiopathologie 

Aucune explication physiopathologique unique n'est retenue. 

On evoque a la fois un terrain genetique predisposant et I'interaction de I'environnement, 
probablement de nature infectieuse mais peu contagieuse. Differents agents sont suspectes 
(Yersinia enterocolitica, staphylocoques et streptocoques producteurs de toxines superanti- 
genes, adenovirus, EBV, parvovirus...). 

Un mecanisme immunitaire est implique avec I'activation du systeme immunitaire et de I'endo- 
thelium vasculaire comme en temoignent I'activation des monocytes/macrophages avec pro- 
duction d'interleukines, I'activation des lymphocytes T et B, celle de cellules endothelials ainsi 
que d'adhesion leucocytaire. 

Pathologie mediee par les toxines et I'intervention de superantigenes. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

II existe plusieurs formes cliniques de maladie de Kawasaki : 

• la forme typique (fig. 15.6); 

• les formes atypiques et incompletes. 

Diagnostic de forme typique : 

• >5 criteres parmi les 6 criteres majeurs (tableau 15.2); 

• dont fievre de duree > 5 jours (critere constant indispensable). 

Autres signes evocateurs : 

• une hyperirritabilite chez un enfant difficilement examinable (signe quasi constant); 

• une reactivation (induration) de la cicatrice de vaccination par le BCG (consideree au Japon 
comme un signe tres precoce et specifique de la maladie). 

Atteintes d'organes possibles (atteinte inflammatoire multisystemique) : 

• articulaires : arthralgies ou arthrites de topographie diverse; 

• oculaires : uveite, retinite; 

• digestives : vomissements, douleurs abdominales; 

• hepatobiliaires : hepatite cytolytique, hydrocholecyste (caracteristique), ictere; 

• pulmonaires : nodules et infiltrats, atteintes pleurales; 

• neurologiques : agitation, troubles du comportement, meningite lymphocytaire, encepha- 
lite avec convulsions, troubles de la conscience voire coma. 
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Fig. 15.6. Maladie de Kawasaki. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



Tableau 15.2. Criteres majeurs de maladie de Kawasaki dans sa forme typique. 



Critere majeur constant indispensable au diagnostic 


Fievre 


- Generalement elevee (> 39,5 °C) 

- Non reduite par les antipyretiques ni les antibiotiques 

- Duree > 5 jours 


Quatre parmi les cinq autres criteres majeurs frequemment retrouves 


Conjonctivite 


- Bilaterale, non exsudative, et indolore 


Atteinte buccopharyngee 


- Cheilite, stomatite, pharyngite 


Eruption cutanee polymorphe 


- Maculopapuleuse diffuse morbilliforme ou scarlatiniforme au niveau du tronc 
et des membres 

- F_vocatrice au niveau du siege avec desquamation precoce des J5 


Atteinte des extremites 


- F_rytheme des paumes et plantes 

- Gdeme ferme et douloureux du dos des mains et des pieds 

- Desquamation tardive apres le 1 0 e jour d'abord peri-ungueale 


Adenopathies cervicales 


- Diametre > 1,5 cm 



Formes incompletes de la maladie de Kawasaki : 

• fievre isolee et elevee ; 

• nombre limite de criteres majeurs de la maladie; 

• existence eventuelle d'une complication cardiaque. 



Fievre > 5 jours : toujours evoquer la maladie de Kawasaki. 
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b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de maladie de Kawasaki est avant tout clinique. 

II n'existe aucun marqueur biologique inflammatoire specifique du diagnostic. 
L'augmentation de la VS et de la CRP est quasi constante. Une hyperleucocytose initiale, une 
anemie de type inflammatoire et une hyperplaquettose (tardive) sont frequemment associees. 
Une leucocyturie amicrobienne est constante et evocatrice. 

c. Diagnostic des complications 

Les complications sont avant tout cardiovasculaires : 

• initialement : myocardite, pericardite; 

• secondairement : anevrismes coronariens. 

Elles font la gravite de la maladie de Kawasaki. 

Leur diagnostic doit etre precise le plus precocement possible par une echographie cardiaque 
transthoracique systematique, dont la specificite est elevee pour la detection des anevrismes 
au niveau des troncs coronaires proximaux. 

Une dilatation sans perte de parallelisme des bords de la coronaire, une irregularis de la 
lumiere vasculaire, une hyperechogenecite des parois du vaisseau peuvent temoigner d'une 
atteinte coronarienne debutante. 



Gravite = anevrismes coronariens — » echographie cardiaque systematique. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

L'hospitalisation est systematique en phase aigue. 

Elle permet une prise en charge therapeutique optimale ainsi que la surveillance, le depistage 
et un traitement des formes graves avec myocardite precoce. 

Le seul traitement consensuel est I'administration d'immunoglobulines polyvalentes IV 
(2 g/kg), avec pour objectif de stopper le processus inflammatoire et prevenir les atteintes 
cardiaques. 

L'aspirine est prescrite en phase aigue a dose anti-inflammatoire (80-100 mg/kg/j). Elle 
peut etre poursuivie a doses antiplaquettaires (3-5 mg/kg/j) en particulier pendant la phase 
d'hyperplaquettose, pour une duree minimale de 6 a 8 semaines, et en cas de lesions 
coronariennes. 

La surveillance est avant tout echocardiographique. 

Une echographie cardiaque est realisee au moment du diagnostic puis 2 semaines plus tard, et 
enfin 6-8 semaines apres le debut de la maladie (en I'absence de complications cardiaques). 
En cas de complications cardiovasculaires, un suivi specialise doit etre realise avec des exa- 
mens d'imagerie adaptes : scintigraphic myocardique, angiographie coronarienne (en cas 
d'ischemie). 



Mesures therapeutiques : immunoglobulines polyvalentes IV, aspirine. 
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b. Mesures preventives 

Aucune mesure prophylactique pour d'eventuels sujets contacts n'est a envisager. 

La prevention generale repose sur la reconnaissance precoce des criteres majeurs diagnos- 
tiques de la maladie, notamment en cas de fievre elevee prolongee au-dela de 5 jours. 

H. Varicelle 

I. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologic 

La varicelle est la primo-infection par le VZV. 

II s'agit d'une maladie fr£quente, avec 600000 a 700000 cas par an en France, dont 90 % des 
cas surviennent avant I'age de 10 ans (age moyen : 4 ans). 

Elle est susceptible d'etre plus severe avant I'age de 1 an et a I'age adulte, ainsi que chez les 
femmes enceintes et les immunodeprimes. La varicelle neonatale est traitee dans le chapitre 1 . 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agent causal est I'herpes virus type 3 ou VZV (virus zona varicelle). 

Les nouveau-nes sont proteges jusqu'a I'age de 3-6 mois par les anticorps maternels. 

La maladie confere une immunite durable (une 2 e varicelle est exceptionnelle). Un zona est 

I'expression clinique d'une reactivation possible du VZV. 

La transmission est directe par les lesions cutaneomuqueuses, mais aussi possible par voie 
respiratoire pendant les 24-48 heures precedant le debut de I'eruption. 
L'incubation dure 14 jours en moyenne. 

La contagiosity debute 1 a 2 jours avant I'apparition des vesicules et se poursuit au minimum 
pendant 7 jours, jusqu'a la transformation crouteuse de toutes les vesicules. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Arguments anamnestiques en faveur du diagnostic : 

• absence d'antecedent de varicelle (ou de vaccination antivaricelleuse); 

• contage 2 semaines avant I'eruption. 

Phase d'invasion : 

• duree : 2 jours; 

• febricule moderee; 

• rash scarlatiniforme fugace preeruptif (rare). 
Phase eruptive : 

• debut : environ 2 semaines apres le contage; 

• exantheme (fig. 1 5.7) : 

- description : lesion elementaire vesiculeuse (elements de consistance molle, bordes 
d'une aureole rouge : gouttes de rosee sur une peau saine) puis devenant crouteuse et 
prurigineuse de J4 a J10, 
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Fig. 1 5.7. Varicelle. ( Voir aussi dans le cahier couleur.) 

- siege : diffus, y compris dans le cuir chevelu, 

- evolution : 2 a 3 poussees successives (d'ou la coexistence d'elements d'ages diffe- 
rents), puis chute des croutes a J10; 

• fievre en general moderee; 

• signes associes : enantheme buccal erosif (inconstant), micropolyadenopathies. 
Des complications surviennent dans 3 a 5 % des cas. 

Les surinfections bacteriennes sont frequentes. Les principaux agents infectieux en cause sont : 
le staphylocoque dore (60 %) et le streptocoque A (35 %). 

Surinfections bacteriennes : 

• cutanees : 

- impetigo, dermohypodermites, fasciite necrosante (fig. 15.8), 

- abces, lesions necrotiques, syndrome de la peau ebouillantee; 




Fig. 15.8. Varicelle compliquee de fasciite necrosante. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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• surinfections d'autres organes : 

- infections pleuropulmonaires, 

- suppurations osteoarticulaires, 

- syndromes toxiniques (TSS) streptococciques et staphylococciques. 

Autres complications : 

• neurologiques : 

- crises febriles, 

- cerebellite, encephalite, nevrite, thrombose vasculaire cerebrale; 

• syndrome de Reye (en cas de prise d'aspirine); 

• respiratoires : poumon varicelleux; 

• hematologiques : purpura thrombopenique post-eruptif ; 

• hepatiques : hepatite aigue. 

Les formes graves concernent le plus souvent les enfants immunodeprimes. 
Les lesions sont alors profuses, volontiers hemorragiques, et s'accompagnent de lesions vis- 
cerales dans 30-50 % des cas (pulmonaires, hepatiques, meningo-encephaliques) avec CIVD. 
L'actualite conduit a montrer qu'elles peuvent aussi concerner les enfants immunocompetents. 

Les facteurs de risque de varicelle severe sont : 

• I'age : nourrissons ages de moins de 1 an, adolescents et adultes; 

• la prise d'AINS; 

• la contamination intrafamiliale (inoculum massif et repete pouvant donner des formes pro- 
fuses et tres febriles). 



Varicelle typique : eruption vesiculeuse prurigineuse avec elements d'ages differents. 
Retenir comme complications : surinfections cutanees, cerebellite. 



b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de varicelle typique est avant tout clinique. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation ne se justifie que dans les formes 
severes (terrains a risque) ou compliquees. 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• identification par culture virale ou immunofluorescence; 

• IgM specif iques seriques en phase aigue; 

• elevation significative des IgG seriques sur 2 prelevements realises a 1 5 jours d'intervalle. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

Le traitement de la varicelle usuelle est ambulatoire et symptomatique : 

• traitement des lesions cutanees prurigineuses : 

- ongles coupes courts, solution antiseptique (pas de topiques), 

- antihistaminiques (si prurit important); 
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• traitement de la fievre aigue : 

- mesures physiques, paracetamol per os, 

- contre-indication des AINS (aspirine et ibuprofene); 

• antibiotherapie probabiliste adaptee en cas de surinfection bacterienne patente ou sus- 
pecte : 

- active contre les staphylocoques dores communautaires (SAMS = sensibles a la methi- 
cilline) et les streptocoques pyogenes (SGA), 

- ex. : association amoxicilline + acide clavulanique (Augmentin®). 

Les formes severes ou compliquees necessitent un traitement specifique le plus souvent en 
hospitalisation : 

• traitement antiviral par aciclovir (Zovirax®) IV (pas dedication de la forme orale au cours de 
la varicelle simple de I'enfant); 

• en cas de surinfection bacterienne severe toxinique, I'antibiotherapie repose sur I'associa- 
tion cefamandole IV (ou amoxicilline + acide clavulanique) + clindamycine IV 

Indications de traitement par aciclovir IV au cours de la varicelle de I'enfant : 

• nouveau-nes : varicelle neonatale, varicelle maternelle entre J-5 et J + 2 de I'accouchement ; 

• formes graves avant I'age de 1 an; 

• varicelle compliquee (en particulier pneumopathie varicelleuse); 

• immunodeprimes. 

La posologie de I'aciclovir est de 250 mg/m 2 ou 1 0 mg/kg/8 h chez I'enfant (doublement de la 
dose chez I'immunodeprime), pour une duree de 8 a 10 jours. 

Contre-indication formelle des AINS dont I'aspirine en cas de varicelle. 

b. Mesures preventives 

La frequentation de la collectivite n'est pas recommandee, mais il n'y a pas d'eviction scolaire 
a caractere obligatoire (CSHPF, 2010). Celle-ci est souvent peu efficace et limite la diffusion 
de I'epidemie, contribuant a deplacer I'age de la maladie vers I'age adulte (risque majore de 
complications). 

Les sujets contacts a risque (femmes enceintes non immunes, immunodeprimes, nouveau-nes 
prematures) doivent b^neficier d'un avis medical et de mesures de prevention adaptees. 

En hospitalisation, I'enfant atteint doit etre isole (mesures de protection : gants, masque). 

Tout contact entre un sujet non immunise (particulierement le sujet immunodeprime et la 
femme enceinte) et un sujet infecte contagieux doit etre evite. 

La vaccination universelle de I'enfant n'est pas recommandee en France. 
Le vaccin varicelle-zona est un vaccin vivant attenu6, autorise a partir de I'age de 1 an et 
contre-indique chez la femme enceinte et l'immunodeprime. Le schema vaccinal comporte 
2 doses, espacees d'au minimum 1 mois. Les recommandations du calendrier vaccinal 2014 
sont detaillees dans le chapitre Vaccinations (chapitre 28). 

En cas de contage varicelleux, une vaccination preventive est indiquee (en I'absence de gros- 
sesse evolutive) chez le sujet d'age > 12 ans immunocompetent sans antecedent de varicelle 
retrouve a Panamnese (le controle de la negativite de la serologie etant facultatif), et si le 
contact est inferieur a 3 jours (I'efficacite est reduite mais non nulle jusqu'a 6 jours). 
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L'administration d'immunoglobulines anti-VZV (Varitect®) est indiquee selon son ATU chez les 
sujets immunodeprimes et les femmes enceintes non immunisees dans les 6 jours suivant un 
contage. Elles sont susceptibles de permettre une protection transitoire et partielle. 

Connaitre le statut serologique des sujets contacts a risque (femmes enceintes, immunodeprimes, adultes). 

I. Gingivostomatite herpetique 

1. Pour bien comprendre 

a. Epidemiologie 

La maladie herpetique est liee a 2 types d'Herpes virus simplex. 

HSV1 est classiquement relie aux infections herpetiques de la partie superieure du corps (notam- 
ment orofaciale); HSV2 a la partie inferieure du corps (meme si cette distinction doit etre nuancee). 

Parmi les herpes cutaneomuqueux, seule la gingivostomatite aigue est d£taillee ici. 

L'herpes neonatal est etudie dans le chapitre 1. La recurrence herpetique et I'herpes genital 

sont traites dans d'autres ouvrages de speciality. 

b. Rappels d'infectiologie 

L'agent causal est un virus a ADN de la famille Herpesviridae : HSV1 ou 2. L'HSVI est le type 
d'HSV le plus frequemment responsable d'herpes oral chez I'enfant. 

La primo-infection correspond au premier contact infectant muqueux ou cutane, symptoma- 
tique ou non. 

La duree d'incubation apres contact infectant dure 5-7 jours. 

La maladie confere une immunity mais partielle, n'empechant pas les reactivations. Les 
reactivations correspondent a des periodes de replication virale, separees par des periodes 
de latence, survenant soit sous la forme de recurrences cliniques, soit par excretion virale 
asymptomatique. 

La transmission se fait par contact direct avec un sujet excretant du virus, par voie cutanee ou 
genitale (lesions) mais aussi par excretion virale asymptomatique (salive). 
La contagiosity est possible dans les differentes formes d'excretion virale. Elle est maximale 
dans les premieres heures de constitution des vesicules et decroTt ensuite. Au decours d'une 
primo-infection orale, la duree de contagiosity par excretion virale varie de 8 a 20 jours. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

La primo-infection a HSV1 survient le plus souvent entre les ages de 1 et 4 ans. 

Environ 80 % des enfants d'age >5 ans ont des anticorps anti-HSV1, ce qui n'evite pas les 

reactivations. 

Cette primo-infection est le plus souvent asymptomatique. Lorsqu'elle est symptomatique, elle 
peut revetir un tableau de gingivostomatite aigue. 

Tableau clinique (fig. 1 5.9) : 

• prodromes : fievre elevee et dysphagie (avec risque de deshydratation); 
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Fig. 15.9. Gingivostomatite herpetique. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 

• Eruption ulcereuse et douloureuse buccogingivale diffuse : 

- description : vesicules rapidement rompues et laissant place a des ulcerations muqueuses 
ou des croutes cutanees, 

- siege : langue, palais, gencives, muqueuse buccale et levres, 

- evolution : confluence en plaques erosives muqueuses recouvertes d'une membrane 
gris3tre, avant disparition; 

• signes associes : adenopathies sous-maxillaires, hypersialorrhee, haleine fetide. 

Complications rares et liees : 

• au terrain : immunodeprime, dermatite atopique (syndrome de Kaposi-Juliusberg); 

• a I'association a d'atteintes viscerales : meningite, encephalite, hepatite. 



Tableau classique : eruption vesiculeuse buccogingivale avec difficultes alimentaires. 



b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de gingivostomatite aigue est avant tout clinique. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation se justifie essentiellement dans les 
formes severes (terrains a risque) ou compliquees. 

Examens biologiques de confirmation possibles : 

• identification par culture virale sur un prelevement de lesion ; 

• serologie inutile au diagnostic lorsque les lesions cliniques sont evocatrices. 

3. Prise en charge 

a. Mesures therapeutiques 

Le traitement est avant tout ambulatoire et symptomatique. 

Les parents doivent veiller a ce que I'enfant s'hydrate et s'alimente suffisamment. 

La douleur doit etre traitee egalement (antalgiques de palier 1 voire 2). L'adjonction d'un 
traitement local (muqueuses) est difficile a administrer et n'a pas d'interet demontre. 
La surinfection cutanee locale est rare. 
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^hospitalisation n'est requise qu'en cas de formes severes ou compliquees. 
Un traitement antiviral par aciclovir (Zovirax®) peut etre recommande. Son efficacite est liee 
a la precocite de I'administration par rapport au debut des symptomes (24-48 h), pour une 
duree de 5 a 10 jours. 

La voie IV peut etre utilisee lorsque I'alimentation est impossible. 
Surveillance des capacities nutritionnelles. 

b. Mesures preventives 

L'eviction scolaire n'est pas obligatoire. La frequentation d'une collectivity a la phase aigue de 
la maladie n'est cependant pas souhaitable. 

Une information sur le caractere transmissible de cette infection doit etre donnee aux parents, 
notamment en cas de contact avec un enfant ayant une dermatite atopique en poussee. 

II n'existe pas a ce jour de vaccin dirige contre ce virus. 

Apres guerison de la primo-infection, peuvent survenir des recurrences dans le meme terri- 
toire malgre la presence d'anticorps : bouquet de vesicules a la jonction de la peau et de la 
muqueuse buccale et sur le bord des levres; c'est I'herpes labial recidivant. 



Eviter tout contact avec un enfant atopique : risque de Kaposi-Juliusberg. 



Point de vue de I'expert 

Chapitre important a connaltre car les eruptions febriles sont frequentes en pediatric 

L'etudiant doit pouvoir analyser et commenter dans un cas clinique, la description semiologique de I'erup- 

tion, les complications a redouter, la justification des attitudes therapeutiques curatives et preventives. 

Des cas cliniques pourraient illustrer : 

• la conduite diagnostique devant un tableau de mononucleose infectieuse; 

• des complications de la varicelle (surinfection bacterienne, ataxie cerebelleuse); 

• le traitement antibiotique d'une scarlatine (celui de I'angine a SCA); 

• le diagnostic differentiel d'un tableau de Kawasaki (rougeole, scarlatine, TSS). 



Actualites pour lefutur 

Les complications microbiennes des eruptions febriles virales impliquent la poursuite et intensification 
des politiques de prevention vaccinale (notamment pour la rougeole). 

Les donnees physiopathologiques de la maladie de Kawasaki permettront de mieux cibler les therapeu- 
tiques et accroitre la comprehension des complications cardiovasculaires. 
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Rhinopharyngite 

I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une rhinopharyngite 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de Penfant 



Item et objectifdu CNCI 



Item 146 - UE 6 - Angines de I'adulte et de I 'enfant et rhinopharyngites de I' enfant 

■ Savoir prescrire le traitement approprie, a un patient presentant une rhinopharyngite. 



Avant de commencer... 

Les rhinopharyngites sont les infections virales benignes les plus frequentes chez le nourrisson et le jeune enfant. 

Elles sont un probleme de sante publique car elles induisent : 

• des consultations medicales extremement frequentes; 

• de tres nombreuses prescriptions antibiotiques inappropriees. 

Elles doivent beneficier en pratique le plus souvent d'un seul traitement symptomatique bien conduit. 



I. Pour bien comprendre 
A. Epidemiologic 

La rhinopharyngite est definie comme une atteinte inflammatoire du pharynx (cavum) et des 
fosses nasales. 

C'est une affection benigne et frequente, premiere pathologie infectieuse et premiere cause 
de consultation en pediatrie, notamment chez les jeunes enfants a I'age prescolaire. 

Cette pathologie infectieuse est exclusivement d'origine virale. 

Les principaux virus sont : rhinovirus, Coronavirus, VRS, virus influenzae et parainfluenzae. 
La contamination est strictement interhumaine par voie aerienne. La contagiosity est impor- 
tante. La duree d'incubation est breve (48-72 heures). 



Affection virale frequente et benigne. 



B. Rappels anatomiques et immunologiques 

Chez le nouveau-ne et le nourrisson, le cou est particulierement court. L'abouchement cepha- 
lique du larynx se situe au niveau de C4 a la naissance, au niveau de C7 vers I'age de 7 ans. 

Pidiatrit 
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La ventilation est exclusivement nasale jusqu'a I'age de 6-12 semaines. Au terme de I'age de 
3 mois, la descente relative du larynx facilite la respiration buccale. 

Une participation sinusienne est habituelle en raison de I'atteinte diffuse des muqueuses naso- 
sinusiennes et rhinopharyngees chez I'enfant (voir chapitre 19). 

A la naissance, I'enfant est protege passivement par les immunoglobulines maternelles, et ce 
durant le temps de maturation de son tissu lymphoTde. 

Les antigenes de I'environnement penetrant par les fosses nasales, vont alors induire une hyper- 
trophic physiologique des vegetations adenoTdes, refletant ainsi la maturation immunitaire. 
Jusqu'a I'age d'environ 7 ans, I'enfant peut ainsi developper plusieurs episodes annuels de 
rhinopharyngites aigues, temoignant de son exposition et adaptation immunitaire aux anti- 
genes de I'environnement. Les vegetations adenoTdes involuent ensuite spontanement, pour 
disparaitre totalement a I'age adulte. 



La respiration d'un nouveau-ne est quasi exclusivement nasale. 

II. Diagnostiquer une rhinopharyngite 

A. Diagnostic clinique 

1. Rhinopharyngite non compliquee 

Donnees anamnestiques utiles : 

• age du nourrisson; 

• modalites d'allaitement et eventuelle reduction de la prise alimentaire; 

• contage infectieux (entourage familial, collectivite). 

Tableau clinique typique : 

• rhinite : 

- ecoulement nasal anterieur ou posterieur (susceptible d'entraTner des vomissements), 

- ± toux (« rhinobronchite » en cas d'atteinte bronchique virale associee) ; 

• pharyngite (muqueuse rouge ± cedemateuse); 

• signes associes inconstants : 

- fievre generalement moderee (<38,5 °C), 

- adenopathies sous-angulomaxillaires bilaterales, 

- otite congestive (frequente, d'origine virale). 

2. Complications possibles 

Principales complications bacteriennes : 

• OMA purulente; 

• conjonctivite purulente; 

• sinusite aigue (plus rare). 



Le caractere puriforme de la rhinorrhee et I'existence d'une fievre (dans les delais normaux 
devolution) ne sont pas synonymes d'infection ou de surinfection bacterienne (Afssaps, 
2005). 



Infectiologie 



Examiner les tympans en cas de rhinopharyngite aigue. 

B. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de rhinopharyngite aigue est exclusivement clinique. 
Aucun examen complementaire n'est habituellement utile. 

Aucune recherche bacteriologique ou virologique sur le serum ou les secretions nasales n'est 
indiqu6e en I'absence de donn£es cliniques faisant craindre une complication bacte>ienne 
severe ou un autre diagnostic. 

Pas de prescription d'examen complementaire. 

III. Argumenter I 'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

II s'agit d'une pathologie benigne, de prise en charge en ambulatoire. 

Les indications d'hospitalisation sont exceptionnelles et reliees a la gravite d'eventuelles 

complications. 

Aucune mesure d'isolement specifique n'est requise. 

L'eviction d'une collectivite d'enfants n'est pas obligatoire. Sa frequentation n'est cependant 
pas souhaitable durant la phase aigue de I'infection (recommandations du CSHPF, 2010). 

B. Prise en charge therapeutique 

1. Genera I ites 

La rhinopharyngite repond au seul traitement symptomatique : 

• desobstruction rhinopharyngee (DRP); 

• prise en charge de la fievre (si inconfort). 

Une antibiotherapie par voie generale ou locale n'est pas justifiee. 

Aucune efficacite de I'antibiotherapie n'est d£montree ni vis-a-vis de la duree des symptomes, 
ni vis-a-vis de la prevention des complications bacteriennes (OMA purulentes, sinusites). 
Les traitements antibiotiques abusifs contribuent a I'augmentation du portage de germes 
resistants au sein des voies aeriennes superieures. La prescription d'antibiotiques doit etre 
proscrite (au regard des consequences individuelles et collectives qu'elle entraine) pour les rhi- 
nopharyngites aigues, meme en cas de secretions nasales d'aspect purulent et mucopurulent. 

2. Desobstruction rhinopharyngee 

Le lavage des fosses nasales se fait avec du serum physiologique. 
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L'enfant doit etre allonge sur le dos et sa tete penchee d'un cote puis de I'autre. On instille le 
serum physiologique dans sa narine superieure en une seule pression, sa bouche etant fermee 
par la main. Les mucosites sont alors expulsees par I'autre narine ou degluties. 

Toute prescription de medicaments est le plus souvent inutile. 

Les vasoconstricteurs par voie nasale ou generale sont contre-indiques avant I'age de 12 ans. 
Traitement principal = DRP avec du serum physiologique. 



3. Rares indications de I'antibiotherapie 

Elle n'est possiblement indiquee qu'en cas de complications bacteriennes (voir chapitres 1 8 et 1 9) : 

• OMA purulente (± associee a une conjonctivite purulente); 

• sinusite maxillaire (apres I'age de 3 ans), ethmoi'dite aigue (rare). 

Antibiotherapie : seulement en cas de complication bacterienne. 



C. Suivi de l'enfant 

1. Suivi immediat et complications 

La rhinopharyngite evolue de fagon spontanement favorable en 7-10 jours. 
Les parents sont informes de la nature benigne de I'affection, de la duree previsible des symp- 
tomes, ainsi que des signes devant faire eA/oquer une complication (OMA purulente, conjonc- 
tivite purulente, sinusite) et conduire a reconsulter. 

Ces consignes de surveillance ont pour objectif d'eviter des consultations iteratives inutiles, 
susceptibles d'induire sous la « pression » parentale des prescriptions d'antibiotiques non 
justifiees. 

Situations devant amener a reconsulter : 

• persistance de la symptomatologie : 

- fievre se poursuivant au-dela de 3 a 5 jours, ou d'apparition secondaire apres ce delai, 

- absence d'amelioration des symptomes (rhinorrhee, obstruction nasale, toux) apres 
10 jours; 

• apparition de nouveaux signes cliniques : 

- otorrhee et/ou otalgie, conjonctivite purulente, cedeme palpebral, 

- gene respiratoire, troubles digestifs (anorexie, vomissements, diarrhee); 

- changement de comportement (irritability, reveils nocturnes). 



Complications possibles : OMA purulente, conjonctivite purulente, sinusite aigue. 
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2. Suivi a long terme et pronostic 

La recidive des episodes est liee a la multiplicity des virus responsables et au risque de 
contamination. 

Ces recidives correspondent habituellement a des evolutions non compliquees et s'integrent 
parmi les phenomenes de maturation immunitaire de I'enfant. 

3. Prise en charge preventive des recidives 

a. Adenoid ectomie 

Elle est communement denommee « ablation ou retrait des vegetations ». 
Son indication en prevention des rhinopharyngites recidivates (Anaes, 1997) est I'obstruction 
chronique des voies aeriennes superieures, responsable de troubles fonctionnels persistants en 
rapport avec une hypertrophie adenoTdienne. 

II s'agit d'une intervention chirurgicale rapide, sous anesthesie generale. 
Elle consiste en I'ablation chirurgicale au moyen d'une curette des vegetations adenoTdes, 
situees au niveau des parois superieures et posterieures du cavum, et dans la peripherie des 
orifices des trompes auditives. 

b. Mesures environnementales 

L'arret du tabagisme passif est conseille. 

Le mode de garde de I'enfant peut etre reconsidere si les episodes de rhinopharyngite sont 
trop frequents et entravent la vie socioprofessionnelle des parents. 



AdenoTdectomie proposee en cas d'episodes recidivants de rhinopharyngites. 



Point de vue de I'expert 

Une question « simple », pouvant eventuellement inaugurer un cas d'OMA. 



J 
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Item et objectifs du CNG 



Item 146 - U£ 6 - Angines de I'adulte et de I'enfant et rhinopharyngites de I'enfant 



■ Connaitre des principales formes cliniques des angines, leurs agents etiologiques et 
leurs complications. 

■ Connaitre I'utilisation appropriee du test de diagnostic rapide (TDR). 

■ Savoir prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un 
patient presentant une angine. 



L'angine est une infection des amygdales palatines voire de I'ensemble du pharynx. 

Seules les angines erythemateuses et erythemato-pultacees (particulierement detaillees dans ce chapitre) 

sont susceptibles d'etre evaluees dans un cas clinique de pediatric propose a I'ECN. 

On distingue : 

• les angines virales (majoritaires); 

• les angines bacteriennes (dues au SCA). 

Le diagnostic positif d'angine est clinique. 

Seul I'examen microbiologique (TDR streptocoque du groupe A) realise en pratique courante permet de 
confirmer ou d'infirmer I'etiologie bacterienne, et de porter ainsi une indication justifiee et rationnelle 
d'antibiotherapie. 

La prise en charge therapeutique des angines bacteriennes repose sur : 

• I'amoxicilline 50 mg/kg/j pendant 6 jours; 

• leviction obligatoire de la collectivite d'enfants frequentee. 



La pharyngite est une inflammation de I'oropharynx. 

L'angine (ou amygdalite) est une infection douloureuse et febrile des amygdales. 

II existe quatre formes anatomo-cliniques d'angines : 

• les angines erythemateuses ou erythemato-pultacees; 

• les angines pseudo-membraneuses; 

Pidiatrie 
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• les angines vesiculeuses ; 

• les angines ulceronecrotiques. 

Les angines erythemateuses ou erythemato-pultacees sont le point cle de cet item. 

Les autres formes d'angine sont tres rares chez I'enfant. Un court rappel de leurs particularites 

cliniques est propose dans le paragraphe IV. Annexe. 

Retenir avant tout les angines erythemateuses ou erythemato-pultacees. 



B. Epidemiologic des angines erythemateuses 
et erythemato-pultacees 

Le pic d'incidence se situe entre les ages de 5 et 1 5 ans. 

Les angines sont, avec les otites, les infections ORL les plus frequentes chez I'enfant. 

Elles sont couteuses, generant 8 millions de prescriptions antibiotiques annuelles en France. 

On distingue les angines virales et les angines bacteriennes. 

Les angines virales sont les plus frequentes : adenovirus, influenzae et parainfluenzae, VRS, EBV. . . 
Les angines bacteriennes sont liees avant tout a Streptoccocus pyogenes = streptocoque beta- 
hemolytique du groupe A (SGA). 

Seule une angine bacterienne a SGA justifie d'une antibiotherapie active. 

D'autres bacteries isolees dans les prelevements de gorge des enfants atteints d'angines n'ont 
habituellement aucun role pathogene demontre : Haemophilus influenzae et parainfluenzae, 
Moraxella catarrhalis, pneumocoque, staphylocoque, anaerobies... 

Le pourcentage des souches de SGA resistantes aux macrolides (CMI >4 mg/L a I'erythromy- 
cine) etait en France de 20 % en 2005; il s'est r6duit a 3 % en 201 1 . 

Les angines bacteriennes ne sont habituellement authentifiees qu'apres I'age de 3 ans. 



Pas d'antibiotique sans un test microbiologique affirmant I'origine bacterienne de I'angine. 



C. Physiopathologie 

La figure 17.1 represente une vue anatomique de I 'oropharynx en bouche ouverte. 
L'oropharynx est ainsi delimite par le voile du palais (ou palais mou), la luette (ou uvule pala- 
tine), les amygdales (ou tonsilles palatines), la racine de la langue avec le V lingual. 
A la naissance, I'enfant est protege passivement par les immunoglobulines maternelles 
et ce, durant le temps de maturation de son tissu lymphoTde. Les antigenes de I'environ- 
nement penetrant par les fosses nasales, vont alors induire une hypertrophie physiolo- 
gique des amygdales pharyngees (ou vegetations adenoTdes), refletant ainsi la maturation 
immunitaire; celle-ci est ensuite suivie de celle des amygdales palatines (au niveau de 
l'oropharynx). 
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Fig. 17.1. Vue anatomique de I 'oropharynx en bouche ouverte. 

II. Diagnostiquer une angine 

A. Enquete clinique 

1. Faire le diagnostic positif d'angine 

Donnees anamnestiques utiles : 

• age de I'enfant; 

• existence d'une fievre ± elevee ; 

• appreciation de I'odynophagie (exprimee chez les enfants les plus ages) avec eventuelle 
diminution de la prise alimentaire; 

• contexte viral, contage d'angine (entourage familial, collectivite); 

• facteurs de risque de rhumatisme articulaire aigu (RAA). 

Facteurs de risque de RAA (cas exceptionnel dans les pays industrialises) : 

• antecedents personnels de RAA; 

• age compris entre 5 et 25 ans associe : 

- a des sejours en regions endemiques de RAA (Afrique subtropicale, Maghreb, 
DROM-COM), 

- ou a certains facteurs environnementaux (conditions sociales, sanitaires, economiques), 

- ou a des antecedents d'episodes multiples d'angines a SGA. 

Tableau clinique typique associant : 

• fievre de niveau variable; 

• modifications de I'aspect de I'oropharynx : 

- amygdales congestives (fig. 17.2), 

- ± enduit blanchatre detachable a I'abaisse-langue (fig. 17.3); 

• autres signes inconstants : adenopathies cervicales sensibles. 



Infectiologie 




Fig. 17.2. Angine erythemateuse. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 17.3. Angine erythemato-pultacee. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



2. Orientation etiologique 

Certains arguments cliniques peuvent orienter (tableau 17.1). 

Le score de Mac Isaac, decrit chez I'adulte, n'est pas valide chez I'enfant. 
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Tableau 17.1. Arguments cliniques evocateurs d'une angine virale et d'une angine a SGA. 





Angine virale 


Angine a SGA 


Epidemiologic 


- Environnement (epidemique) 

- A tout age 


- Hiver, debut du printemps 

- 3-1 5 ans (pic a I'age de 5 ans) 


Anamnese 


- Debut progressif 

- Fievre variable 

- Odynophagie moderee 


- Debut brutal 

- Fievre elevee 

- Odynophagie intense 


Clinique 


- Aspect erythemateux ± vesicules 

- ± toux, rhinorrhee, myalgies 

- ± conjonctivite, eruption cutanee 


- frytheme pharynge intense 

- Purpura du voile 

- ± adenopathies sensibles 



Aucune donnee clinique ne permet d'affirmer I'origine bacterienne ou non d'une angine. 

B. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

Le diagnostic positif d'angine est clinique. 

Seul I'examen microbiologique (TDR pour le streptocoque du groupe A en pratique courante) 
permet de confirmer I'etiologie bacterienne, et de porter ainsi I'indication justifiee et ration- 
nelle de I'antibiotherapie. 

Examens microbiologiques possibles pour identifier une angine a SGA : 

• le test de diagnostic rapide (TDR) pour le streptocoque du groupe A; 

• la mise en culture d'un prelevement de gorge amygdalien. 

2. Examens microbiologiques 

a. Test de diagnostic rapide pour le streptocoque du groupe A 

Cet examen est de realisation simple en consultation medicale. 

II consiste en un ecouvillonnage effectue sur la face interne des amygdales (la qualite du 
geste conditionnant la performance technique du test). Le resultat est obtenu en moins de 
5 minutes. 

La sensibilite du test a ete evaluee a 90 % et sa specificity > 95 %. II repose sur la mise en 
evidence des antigenes de paroi (polysaccharide C) de Streptococcus pyogenes (streptocoque 
du groupe A). 

Le TDR pour le streptocoque du groupe A (Streptotest®) est recommande pour tous les 
enfants ages de plus de 3 ans chez lesquels le diagnostic d'angine a ete porte par I'examen 
clinique. 

II est inutile chez les enfants ages de moins de 3 ans, chez lesquels le diagnostic d'angines est 
rare et le plus frequemment d'origine virale. 

b. Culture du prelevement pharynge 

La culture a visee diagnostique du prelevement pharynge n'est plus realisee en pratique. 
Son resultat n'est en effet obtenu qu'au terme d'un delai de 1 a 2 jours. 

Elle est eventuellement utile dans 2 situations (chez I'enfant d'age >3 ans) : 

• echec therapeutique a 72 heures devolution ; 

• negativite du TDR et existence de facteurs de risque de RAA. 
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Realisation d'un TDR pour le SGA en cas d'angine chez un enfant age de plus de 3 ans. 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

II s'agit d'une pathologie le plus souvent benigne, de prise en charge en ambulatoire. 

Les indications d'hospitalisation sont exceptionnelles et reliees a la gravite d'eventuelles 

complications. 

Un avis specialise ORL n'est necessaire qu'en cas de complications locoregionales (rares). 

Une eviction d'une collectivite d'enfants est obligatoire jusqu'a 48 heures d'antibiotherapie 
en cas d'angine bacterienne a SGA (recommandations du CSHPF, 2010). 

B. Antibiotherapie par voie generate des angines 

1. Rationnel de prescription 

a. Quelles angines? 

Seule I'antibiotherapie au cours des angines erythemateuses et erythemato-pultacees est 
detaillee dans ce chapitre. 

b. Rationnel clinique 

Objectifs de I'antibiotherapie : 

• la reduction du temps de regression des symptomes; 

• I'eradication et la diminution de la dissemination du SGA a I'entourage; 

• la reduction des complications infectieuses locoregionales; 

• la prevention du RAA si pays a risque. 

c. Rationnel epidemiologique 

Le streptocoque beta-hemolytique du groupe A (SGA) est le premier agent bacterien en cause 
(25 a 35 % des angines de I'enfant). 

II n'existe pas de souches resistantes aux betalactamines; et bien que la resistance de ce germe 
aux macrolides ait diminue depuis 2005, la prescription premiere de betalactamines (amoxicil- 
line) demeure recommandee. 

2. Recommandations actuelles (2014) 

a. Qui traiter? 

L'antibiotherapie est indiquee pour les angines bacteriennes avec confirmation microbiolo- 
gique : 

• TDR pour le streptocoque du groupe A positif (realise chez les enfants ages de plus de 3 ans) ; 

• culture positive (realisee chez les enfants ayant des facteurs de risque de RAA). 
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Un TDR pour le streptocoque du groupe A negatif conduit a considerer I'etiologie de I'angine 
comme tres probablement virale. 

L'antibiotherapie est alors inutile. Aucun controle systematique par culture n'est justifie. 
b. Comment traiter? 

L'antibiotherapie de I'angine a SGA est la seule dont la duree de traitement a ete microbiolo- 
giquement validee a 6 jours. Elle doit etre adaptee aux donnees evolutives de I'epidemiologie 
(germes, resistances). 

L'antibiotherapie de 1 re intention (recommandations 201 1) est Pamoxicilline 50 mg/kg/j en 

2 prises per os pendant une duree de 6 jours. 

En cas d'allergie aux penicillines (eventualite rare a suspecter avec prudence) sans contre-indication 
aux cephalosporines, il peut etre prescrit I'une des C3G orales : cefpodoxime-proxetil (Orelox®) 
pendant 5 jours, cefuroxime-axetil (Zinnat®) pendant 4 jours. 

En cas de contre-indication aux betalactamines (eventualite exceptionnelle), le recours aux 
macrolides se trouve justifie : azithromycine (Zithromax®) 20 mg/kg/j en 1 prise per os pendant 

3 jours, clarithromycine (Zeclar®) 1 5 mg/kg/j en 2 prises per os pendant 5 jours. 
Le recours a une antibiotherapie par voie locale n'est pas demontre. 



Antibiotherapie de 1" intention pour une angine a SGA = amoxicilline 50 mg/kg/j pendant 6 jours. 



C. Mesures symptomatiques 

Le traitement antipyretique antalgique repose sur le paracetamol. 

Le traitement symptomatique d'une rhinopharyngite (si associee) est utile. 

Ni les AINS a doses anti-inflammatoires, ni les corticoTdes ne sont recommandes en I'absence 
de donnees permettant d'etablir leurs benefices, alors que leurs risques sont notables. 



D. Suivi de I'enfant 

7. Suivi immediat 

La guerison est habituelle en quelques jours. 

Les parents sont informes de la nature peu grave de I'affection, de la duree previsible des 
symptomes, des signes devant faire suspecter une complication et justifiant alors une nouvelle 
consultation. 

Le medecin doit particulierement insister sur I'interet de reserver le recours a l'antibiotherapie 
au seul traitement des angines a SGA identifies par un TDR, ainsi que de la necessite de 
respecter une bonne observance therapeutique. 

Le suivi est evalue sur la regression des signes generaux (fievre) et fonctionnels (odynophagie). 
En cas devolution clinique favorable, la pratique d'un TDR systematique de controle est inutile. 
En revanche, la persistance des symptomes a 72 heures doit conduire a reexaminer I'enfant et 
a pratiquer un nouveau prelevement microbiologique (TDR et/ou culture pharyngee). 
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2. Echec de I'antibiotherapie initiate et complications 

a. Echec de I'antibiotherapie initiale 

Cette situation, rare en pratique, necessite un avis infectiologique specialise. 

II convient de rechercher a I'examen une complication de I'angine a SGA. 

La culture du prelevement pharynge peut etre utile pour obtention d'un antibiogramme et 

verification de I'absence de resistance de la souche de SGA a I'antibiotique utilise. 

Causes d'echec d'eradication du SGA dans le traitement des angines : 

• mauvaise compliance (traitement par amoxicilline trop court); 

• infections « ping-pong » (reinfection a partir de I'entourage); 

• interference bacterienne : 

- destruction de I'amoxicilline par des betalactamases produites par des bacteries de la 
flore pharyngee, 

- diminution de I'effet barriere de la flore assurant la protection de la recolonisation par 
un SGA; 

• portage chronique de SGA difficile a eradiquer. 

Documentation bacteriologique par culture pharyngee seulement si echec du traitement antibiotique. 

b. Complications 

Complications locoregionales (avant tout, mais devenues tres rares) : 

• phlegmon peri-amygdalien, 

• abces retropharynge. 

Complications generales (exceptionnelles) : 

• contamination d'un sujet a risque (varicelle) par un SGA : fasciite, choc toxique 
streptococcique; 

• syndromes post-streptococciques : RAA, glomerulonephrite aigue. 

Le phlegmon peri-amygdalien reste une rare complication ORL a depister en cas d'odyno- 
phagie majoree avec une fievre elevee, associee a un trismus et a une otalgie. L'examen ORL 
retrouve une tumefaction unilateral du voile du palais refoulant la luette cedematiee. 

La prise en charge necessite une orientation hospitaliere ORL pour antibiotherapie IV ± inter- 
vention chirurgicale. Toute incision doit etre precedee d'une ponction a visee bacteriologique. 

Complications post-streptococciques : exceptionnelles dans les pays developpes. 
Toujours penser a un abces retropharynge ou retrostylien en cas de torticolis febrile. 

3. Suivi a long terme et pronostic 

L'angine erythemateuse n'est que tres rarement responsable de sequelles. 

Les amygdalites chroniques sont definies par la persistance de signes inflammatoires locaux 
(douleurs pharyngees, halitose, aspect inflammatoire des amygdales) et regionaux (adenopathies 
cervicales) au cours d'une duree superieure a 3 mois, sans reponse aux traitements prescrits. 
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Les angines recidivantes sont definies par la survenue d'au moins trois episodes infectieux 
par an pendant 3 ans ou cinq episodes par an pendant 2 ans. 



4. Prise en charge preventive des recidives 

a. Amygdalectomie 

Ses indications en prevention des angines (SF ORL 2010) sont : 

• infections amygdaliennes recidivantes : 

- amygdalite aigue recidivante, 

- amygdalite chronique, 

- abces peri-amygdaliens recidivants; 

• syndromes post-streptococciques des angines a SGA (sauf la GNA); 

• amygdalectomie a chaud associee au drainage d'un abces parapharynge. 

II s'agit d'une intervention chirurgicale rapide, sous anesthesie generale. 
Elle consiste en I'ablation chirurgicale des amygdales. Celle-ci peut etre effectuee par dif- 
ferentes techniques : dissection aux instruments froids ou au doigt ou bien par diathermie, 
coblation, laser ou ultracision. 

L'examen histologique systematique des amygdales n'est pas necessaire sauf en cas de 
contexte evocateur de pathologie maligne. 

La morbimortalite postoperatoire reste non negligeable malgre les progres techniques. Les 
indications de Pamygdalectomie sont actuellement tres reduites et doivent etre justifiees. 
Les complications primaires sont : les complications respiratoires, les nausees et vomis- 
sements postoperatoires, I'hemorragie. Les complications secondaires sont : I'hemor- 
ragie retardee, une dysphagie douloureuse prolongee, la persistance d'une obstruction 
respiratoire. 

Les parents doivent connaitre les signes devant amener a suspecter une complication et justi- 
fier alors une nouvelle consultation (fievre, hemorragie, gene respiratoire...). 

b. Mesures environnementales 

L'arret du tabagisme passif est conseille. 

Le mode de garde de I'enfant peut etre reconsidere si les episodes d'angines sont trop fre- 
quents et entravent la vie socioprofessionnelle des parents. 



Les indications de I'amygdalectomie sont rares et doivent etre toujours rationnellement justifiees compte 
tenu de la morbimortalite possible. 



IV. Annexe 



Les autres formes anatomo-cliniques d'angines sont tres rares en pediatrie. 

Toutefois, il importe de connaitre leurs particularites cliniques (tableau 17.2), afin de ne pas 
meconnaitre dans un contexte evocateur, une urgence diagnostique et therapeutique. 
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Tableau 17.2. Autres formes anatomo-cliniques d'angines. 



Angines 

pseudo-membraneuses 


Mononucleose infectieuse 


- Adolescent, adulte jeune 

- Fausses membranes non adherentes 

- Respect de la luette 

- Adenopathies cervicales posterieures 

- Splenomegalie 


Diphterie 


- Pays avec calendrier vaccinal sans DTP 

- Fausses membranes adherentes 

- Envahissement de la luette 

- Adenopathies sous-angulomaxillaires 


Angines vesiculeuses 


Primo-infection herpetique 


- Enfant age de 1-4 ans 

- Vesicules sur muqueuse inflammatoire 

- Gingivostomatite aigue 

- Ulcerations avec dysphagie majeure 

- Adenopathies sous-angulomaxillaires 


Herpangine 


- Enfant age de 1-7 ans, epidemies estivaies 

- Vesicules seulement en region amygdalienne 


Angines 

ulceronecrotiques 


Agranulocytose/hemopathies 


- Tout age, imputabilite d'un medicament 

- Syndrome d'insuffisance medullaire 

- Douleurs osseuses, hepatosplenomegalie 


Angine de Vincent 


- Mauvaise hygiene buccodentaire 

- Haleine fetide, odynophagie lateralisee 

- Ulceration profonde et membranes grisatres 
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Point de vue de I'expert 

Cet item constitue une question type d'infectiologie pediatrique : 

• pour la rigueur du diagnostic : 

- connaissance des donnees epidemiologiques et cliniques, 

- pratique d'un TDR pour confirmer I'origine bacterienne : Streptococcus pyogenes; 

• pour le rationnel de I'antibiotherapie : 

- objectifs de reduction du portage et de la dissemination du SCA a I'entourage, 

- validation du traitement par I'amoxicilline 50 mg/kg/j per os pendant 6 jours. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une otite 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 
Item et objectifs du CAfCf 



Item 147 - UE6 - Otites infectieuses de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre les agents infectieux responsables de I'otite moyenne aigue' (OMA) et leur 
profil de sensibilite. 

■ Connaitre les elements diagnostiques et la strategie de prise en charge d'une OMA 
purulente, d'une otite externe, d'une otite seromuqueuse. 

■ Prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un patient 
presentant une OMA purulente en premiere intention et en cas d'echec. 

1 Diagnostiquer une otite moyenne chronique dangereuse ou cholesteatomateuse. 



Avant de commencer... 

L'OMA (otite moyenne aigue) purulente est le point cle de cet item. 

II s'agit de I'infection bacterienne la plus frequente chez le nourrisson, compliquant souvent les rhinopha- 
ryngites (a distinguer de I'otite congestive egalement frequemment associee a celles-ci). 

Le diagnostic d'OMA purulente est : 

• suspecte essentiellement sur I'otalgie : 

- exprimee directement par les enfants les plus ages, 

- manifestee par des cris inhabituels, des troubles du sommeil chez les nourrissons; 

• confirme par I'examen otoscopique : congestion + epanchement (exteriorise ou non). 

L'antibiotherapie est systematique au cours des OMA purulentes chez I'enfant d'age 2 ans selon les der- 
nieres recommandations des societes savantes, ainsi que chez I'enfant plus age en cas de symptomatologie 
bruyante (otalgie intense, fievre elevee). 

Elle doit etre adaptee aux donnees evolutives de I'epidemiologie (germes et resistances) et conforme aux 
dernieres recommandations. 



I. Pour bien comprendre 

A. Definitions 

1. Otalgie 

Une otalgie caracterise une douleur localisee a I'oreille. 

Elle n'est pas toujours liee a une affection de I'oreille. La moitie des otalgies est reliee a une 
autre affection ORL (pharyngite, angine); il s'agit d'otalgies reflexes. 

Le terme d'otodynie est utilise lorsque I'otalgie est liee a une affection de I'oreille (moyenne, 
externe). 

Pidiatrie 
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2. Otite 

Une otite est une inflammation aigue ou chronique de I'oreille. 

L'otite externe est une dermo-epidermite du revetement cutane du meat acoustique externe 
(MAE) encore appele conduit auditif externe, d'origine infectieuse. 

L'otite congestive est definie par une congestion (inflammation : rougeur, hypervascularisa- 
tion) benigne des tympans le plus souvent d'origine virale, souvent associee a une rhinopha- 
ryngite (voir chapitre 1 6), devolution spontanement resolutive mais aussi susceptible d'evoluer 
vers un tableau d'OMA purulente. 

L'otite moyenne aigue (OMA) purulente correspond a une surinfection bacterienne de 
I'oreille moyenne, avec £panchement purulent collecte ou exteriorise dans la caisse du tym- 
pan. Le caractere aigu est lie a la brutalite du debut de la symptomatologie. 

L'otite seromuqueuse (OSM) est caracterisee par un epanchement retrotympanique sans 
signe d'inflammation, evoluant depuis plus de 2 mois (observee a deux reprises et a au moins 
3 mois d'intervalle). 



Toute otalgie n'est pas une otite. Toute otite n'est pas purulente. 



B. Epidemiologic des OMA purulentes 

1 . Prevalence et agents infectieux 

Les otites sont exceptionnelles avant I'age de 3 mois. 

Le pic d'incidence des OMA purulentes se situe entre les ages de 6 et 24 mois. 

Principals bacteries responsables des OMA purulentes du nourrisson : 

• Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) ; 

• Haemophilus influenzae non typable. 

Moraxella catarrhalis est devenue tres rare et est peu pathogene. 

Les virus respiratoires sont aussi en cause, soit isolement, soit en association avec des bacteries. 



Cermes de I'OMA purulente : pneumocoque, Haemophilus influenzae non typable. 



2. Impact des vaccinations 

Les actions conjointes du plan de reduction de prescription des antibiotiques («Les antibio- 
tiques, c'est pas automatique») et de la generalisation du vaccin pneumococcique conjugue 
a 7 valences ont ete suivies d'une diminution du nombre des OMA a pneumocoque et de la 
resistance de celui-ci aux penicillines. 

L'emergence de serotypes de remplacement des 7 serotypes vaccinaux (en particulier du 19A) 
a justifie en 2010 la generalisation de la recommandation du vaccin pneumococcique conjugue 
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a 13 valences (Prevenar 13®). Ce dernier contribue actuellement a la reduction du nombre des 
OMA purulentes liees aux serotypes de pneumocoques inclus dans ce vaccin. 

Remarque : le vaccin ar\t\-Haemophilus influenzae «b» n'entraTne naturellement aucune 
reduction des souches d' Haemophilus influenzae non capsules et done «non typables» res- 
ponsables des OMA. 

Impact futur du vaccin pneumococcique conjugue 13 valences. 

C. Physiopathologie 

L'anatomie de I'oreille se divise en 3 parties : 

• oreille externe : auricule (pavilion), meat acoustique externe (MAE); 

• oreille moyenne : membrane tympanique, caisse du tympan, cavites mastoidiennes (avec la 
chaTne ossiculaire : malleus, incus et stapes), trompe auditive (trompe d'Eustache); 

• oreille interne : labyrinthe anterieur osseux, labyrinthe anterieur membraneux (conduit 
cochleaire). 

Facteurs relies a une plus forte prevalence des OMA chez les nourrissons : 

• les rhinopharyngites a repetition, temoins elles-memes de phenomenes d'adaptation 
immunitaire particuliers a cet age (voir chapitre 1 6) ; 

• la trompe auditive, plus courte et plus horizontale qu'a Page adulte. 

La figure 18.1 synthetise la physiopathologie de I'OMA. 




Inflammation 
de la muqueuse & 
dans I'oreille moyenne 



OTITE MOYENNE AIGUE 



Fig. 18.1. Physiopathologie de I'OMA. 
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L'inflammation du rhinopharynx dans un contexte de rhinopharyngite virale est responsable 
d'un trouble de la permeabilite tubaire, et ainsi d'une depression de I'oreille moyenne, avec 
inflammation de la muqueuse. 

L'OMA est une surinfection bacterienne de I'oreille moyenne par contiguTte avec la trompe 
auditive. 

Rhinopharyngite virale = facteur frequent de risque de survenue d'OMA chez I'enfant. 

II. Diagnostiquer une otite 

A. Diagnostic clinique 

1. Suspicion sur des signes a" a p pel 

Donnees anamnestiques utiles : 

• age du nourrisson; 

• existence d'une fievre elevee; 

• evaluation de la douleur liee a I'otalgie; 

• contexte de rhinopharyngite aigue. 

Signes d'appel en fonction des types d'otite (tableau 18.1). 



Tableau 18.1. Signes d'appel en fonction des types d'otite. 



Otite congestive 
OMA purulente 


- Mode de debut brutal 

- Signes fonctionnels : 

• otalgies exprimees (a partir de I'age de 3 ans) 

• et/ou equivalents : irritabilite, pleurs, insomnie (nourrisson) 

- Signes generaux : 

• fievre, reduction de I'appetit 

• vomissements alimentaires, selles liquides, douleurs abdominales 


Otite seromuqueuse 


- Hypoacousie : 

• non-reponse a I'appel, pauvrete du langage 

• volume sonore de la television, difficultes scolaires 


Otite externe 


- Otalgie provoquee au moindre effleurement de I'auricule 



2. Confirmation par I'examen otoscopique 
a. Modalites techniques 

L'examen doit debuter a titre de reference par I'oreille presumee saine. 

L'otoscope est introduit apres traction de I'auricule vers le haut et vers I'arriere, mettant en 
rectitude le MAE. Cet examen est parfois difficile chez le nourrisson en raison de son agitation, 
de I'etroitesse du champ de vision liee a la structure fibrocartilagineuse des parois du MAE qui 
sont collabees, ou par la presence de bouchons de cerumen. 

L'apergu d'au moins 75 % de la surface du tympan est necessaire pour une bonne interpretation. 

La connaissance des structures anatomiques visualisees est indispensable (fig. 18.2). 
La membrane tympanique normale est quasi transparente, de coloration grisee (fig. 18.3). Le 
manche du marteau est visualise en son milieu sous la forme d'un relief oblique en bas et en 
arriere. A sa pointe inferieure, on observe un triangle lumineux du au reflet de la lumiere de 
l'otoscope sur la membrane. 
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Fig. 18.2. Otoscopie legendee. 




Un examen otoscopique de bonne qualite permet a lui seul d'affirmer le diagnostic d'otite. 



b. Resultats 

Le diagnostic d'otite congestive (fig. 18.4), 6voque devant une otalgie febrile, est confirme 
a I'examen otoscopique devant I'aspect inflammatoire du tympan (hypervascularisation, a dif- 
ferencier d'une hyperemie transitoire du tympan lors d'une fievre ou de pleurs) sans epanche- 
ment retrotympanique. 

Le diagnostic d'OMA purulente (fig. 18.5), £voque devant une otalgie febrile, est confirme 
a I'examen otoscopique face a un aspect inflammatoire du tympan avec epanchement retro- 
tympanique, exteriorise (otorrhee) ou non (opacity, effacement des reliefs ou bombement, 
disparition du triangle lumineux). 
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Fig. 18.4. Otite congestive. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 18.5. OMA purulente. {Voir aussi dans le cahier couleur.) 

Le diagnostic d'otite seromuqueuse (voir fig. 6.3, cahier couleur), evoque devant une hypo- 
acousie, est confirme a I'examen otoscopique devant un epanchement retrotympanique sans 
inflammation tranche, donnant un aspect caracteristique avec des tympans ambres, mats et 
retractes, associes a un niveau liquidien. 

Le diagnostic d'otite externe, evoque devant une otalgie provoquee au moindre effleure- 
ment de I'auricule, est confirme a I'otoscopie devant des tympans normaux, un aspect inflam- 
matoire et cedematie du MAE parfois recouvert de secretions purulentes peu abondantes. 



Apprecier 2 parametres : I'existence d'une congestion et/ou d'un epanchement. 



c. Synthese 

Une synthese des types d'otites a I'otoscopie est proposee tableau 18.2. 
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Tableau 18.2. Tableau comparatif des differents types d'otites. 






Congestion 


Epanchement 


Otite congestive 


+ 




OMA purulente 


+ 


+ 


Otite seromuqueuse 




+ 


Otite externe 







Caracteristiques cliniques reliees preferentiellement a certaines bacteries : 

• otite hyperalgique et hyperthermique ( 39 °C) pneumocoque; 

• syndrome otite-conjonctivite (SOC) purulente H. influenzae. 



B. Enquete paraclinique 

1. Genera I ites 

Le diagnostic d'otite est clinique et confirme par I'examen otoscopique. 

Aucun examen complementaire n'est necessaire en cas de diagnostic d'OMA purulente non 
compliquee. 



2. Indications d [ 'explorations complementaires 

a. Paracentese 

La paracentese (ou myringotomie) est une technique pouvant permettre I'evacuation d'un 
epanchement retrotympanique et I'analyse de son contenu (identification d'une bacterie et 
evaluation de sa resistance). 

Son indication est devenue exceptionnelle et ne concerne que les OMA purulentes collectees, 
dans certains contextes : 

• terrain particulier (ecologie bacterienne specifique) : age 3 mois, immunosuppression; 

• 2 e echec therapeutique d'une antibiotherapie bien conduite ; 

• complication : mastoidite, paralysie faciale; 

• hyperalgie resistant a un traitement antalgique chez I'enfant d'age 2 ans. 

b. Explorations fonctionnelles auditives 

Elles ne sont utiles qu'en cas d'otite seromuqueuse. 

L'audiometrie tonale liminaire n'est pas realisable en pratique chez I'enfant; elle pourrait 
mettre en evidence une surdite de transmission bilaterale pure ne depassant pas 30 dB. 
Le tympanogramme peut etre plat (presence d'un epanchement retrotympanique), par oppo- 
sition au trace normal de courbe en toit de pagode (caisse pleine d'air). 



Les indications d'explorations complementaires sont rares. 
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III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

II s'agit d'une pathologie le plus souvent benigne, de prise en charge en ambulatoire. 

Les indications d'hospitalisation sont exceptionnelles et fonction de la gravite d'eventuelles 

complications. 

Un avis specialise ORL est rarement necessaire sauf si : 

• 2 e echec d'un traitement antibiotique (indication de paracentese); 

• complications locoregionales (tres rares) ; 

• suspicion diagnostique d'otite seromuqueuse. 

B. Antibiotherapie par voie generale des otites 

1. Rationnel de prescription 

a. Quelles otites? 

L'argumentation d'une antibiotherapie par voie generale ne concerne que I'OMA purulente 
(voir paragraphe suivant). 

Les otites congestives, les otites seromuqueuses et les otites externes ne requierent pas d'anti- 
biotherapie par voie generale. 

A noter qu'une antibiotherapie locale peut etre indiquee pour les otites externes. 

b. Rationnel clinique 

Objectifs de I'antibiotherapie : 

• le traitement curatif efficace et rapide du foyer infectieux local ; 

• la prevention d'une diffusion locoregionale ou systemique; 

• une reduction plus rapide des douleurs de I'enfant. 

On pourrait opposer a ces objectifs d'antibiotherapie, la possibility d'une guerison spontanee 
d'un grand nombre d'otites chez I'enfant (100 % des otites virales en I'absence de surinfec- 
tion, 50 % des OMA purulentes a H. influenzae, 10 % seulement des OMA purulentes a 
pneumocoque). 

L'OMA purulente a pneumocoque ne guerit done spontanement que dans un nombre reduit 
de cas et elle expose a plus de complications (bacteriemie, meningite). 

L'OMA purulente constitue done la meilleure indication a une antibiotherapie probabiliste (si 
otite non documentee par un examen bacteriologique obtenu par une paracentese), adaptee 
au germe suppose responsable et a sa resistance. 

c. Rationnel epidemiologique 

Les etudes epidemiologiques frangaises actuelles conduisent a identifier avant tout 2 bacteries 
a des pourcentages a peu pres egaux : S. pneumoniae et H. influenzae. 

La quasi-totalite des pneumocoques est redevenue sensible a I'amoxicilline; ils sont le plus 
souvent resistants aux macrolides. 
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Le pourcentage des souches ^'Haemophilus influenzae productrices de penicillinases a recem- 
ment diminue pour etre actuellement inferieur a 1 5 %. 



L'antibiotherapie par voie generale doit etre proscrite au cours des otites congestives et seromuqueuses 
non surinfectees de I'enfant. 

2. Recommandations actuelles (2014) pour I'OMA purulente 

a. Qui traiter? 

L'antibiotherapie generale est indiquee en cas d'OMA purulente : 

• chez I'enfant d'age 2 ans : systematiquement; 

• chez I'enfant d'age 2 ans : si symptomatologie bruyante (otalgie intense, fievre elevee). 

Chez I'enfant d'age 2 ans ayant une OMA purulente avec symptomatologie moderee, une 
abstention d'antibiotherapie est licite. 

El le doit alors s'accompagner d'une devaluation clinique de I'enfant a 48-72 heures en cas de 
persistance des symptomes sous traitement symptomatique, dans I'eventualite de Vindication 
d'une antibiotherapie differee. 

b. Comment traiter? 

L'antibiotherapie doit etre adaptee aux donnees evolutives de I'epidemiologie (germes, 
resistances). 

Les antibiotiques de 1 re intention sont (recommandations 201 1) : 

• amoxicilline 80 a 90 mg/kg/j en 3 prises (2 prises a 12 heures d'intervalle si les intervalles 
d'administration ne peuvent etre equidistants); 

• amoxicilline + acide clavulanique en 3 prises en cas de syndrome otite-conjonctivite (SOC). 

En cas d'allergie confirmee aux penicillines (eventualite en realite rare, a suspecter avec 
prudence) sans contre-indication associee aux cephalosporines, il peut etre prescrit une des 
cephalosporines orales dont les parametres PK/PD garantissent une activite antipneumococ- 
cique acceptable : cefpodoxime-proxetil et cefuroxime-axetil. 

En cas de contre-indication a I'ensemble des betalactamines (eventualite exceptionnelle), il 
peut etre prescrit par defaut soit de I'erythromycine-sulfafurazole soit du cotrimoxazole 
(sulfamethoxazole-trimethoprime) en gardant a I'esprit le risque majore d'echec therapeutique 
lie a ce choix. 

Le recours a la ceftriaxone IV/IM doit rester exceptionnel (age 3 mois, immunosuppression, 
intolerance digestive totale). 

La duree du traitement antibiotique est de : 

• 8-10 jours chez I'enfant d'age 2 ans; 

• 5 jours au-dela de cet age. 



OMA purulente du nourrisson : antibiotherapie par voie generale. 
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C. Mesures symptomatiques 

Le traitement de la fievre et de I'otalgie repose sur le paracetamol. 

En cas de douleur intense, il peut etre propose ponctuellement une prescription d'ibuprofene. 

Le traitement symptomatique de la rhinopharyngite (si associee) est necessaire. 

Elle consiste en une desobstruction rhinopharyngee par lavage des fosses nasales au serum 

physiologique et des techniques de mouchage appropriees. 

D. Suivi d'une OMA purulente 

1. Suivi immediat 

La guerison est habituelle en quelques jours. 

Les parents sont informes de la nature peu grave de I 'affection, de la duree previsible des 
symptomes, des signes devant faire suspecter une complication et justifiant alors une nouvelle 
consultation. 

Le suivi est evalue sur la regression des signes generaux (fievre) et fonctionnels (otalgie). 
En cas devolution clinique favorable, le controle systematique des tympans en fin de traite- 
ment n'est pas necessaire. La confirmation otoscopique de la normalisation tympanique serait 
cependant souhaitable. 

Pour les enfants d'age 2 ans chez lesquels une abstention d'antibiotique a etejugee licite, une 
devaluation clinique est indispensable en cas de persistance des symptomes a 48-72 heures. 

Toute situation d'echec de traitement en infectiologie impose : 

• 1'evaluation de I'observance therapeutique; 

• la verification du choix therapeutique et des posologies medicamenteuses prescrites; 

• la recherche d'une complication reliee a la pathologie; 

• la recherche d'un eventuel autre diagnostic. 

Une OMA spontanement perforee qui reste febrile et algique doit etre traitee et faire discuter 
une mastoTdite debutante. 

Persistance des symptomes a 48-72 heures reevaluation clinique. 

2. Echec de I'antibiotherapie initiate et complications 

a. Echec de I'antibiotherapie initiale 

L'echec du traitement antibiotique probabiliste initial est defini par : 

• la persistance ou I 'aggravation des symptomes au-dela de 48 heures apres le debut de 
I'antibiotherapie; 

• ou leur reapparition dans les 4 jours suivant la fin de I'antibiotherapie ; 

• associes a des signes otoscopiques d'OMA purulente. 

II convient de rechercher a I'examen une complication de I'OMA purulente. 

En I'absence de complication retrouvee, I'antibiotherapie est modified selon le choix initial (en 
I'absence actuelle de possibility de paracentese systematique). 
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En cas de prescription initiale d'amoxicilline (cas te plus frequent), il est propose : amoxicilline + acide 
clavulanique ou cefpodoxime-proxetil (Haemophilus influenzae betalactamase (+) tres probable). 

Le recours a la ceftriaxone IV/IM doit rester exceptionnel meme dans les situations d'echec 
(sauf intolerance digestive totale). 

Un 2 e echec therapeutique d'une antibiotherapie bien conduite est une indication a la realisa- 
tion d'une paracentese a visee bacteriologique (si possible, apres une fenetre therapeutique). 

Connaitre la conduite a tenir en cas d'echec therapeutique. 

b. Complications 

Retenir que I'OMA purulente peut etre parfois responsable de : 

• bacteriemies; 

• meningites purulentes (surtout chez le jeune nourrisson). 

Complications locoregionales : 

• mastoidite exteriorisee (fig. 18.6) : 

- decollement du pavilion de I'oreille vers le dehors et vers I'avant, 

- tumefaction retro-auriculaire douloureuse et renitente; 

• paralysie faciale peripherique (rare); 

• labyrinthite, abces du cerveau, thrombophlebite cerebrale (exceptionnelle). 




Fig. 18.6. Mastoidite. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
Redouter I'association OMA purulente et meningite purulente. 

3. Suivi a long terme et pronostic 

L'OMA purulente n'est que tres rarement responsable de sequelles. 

Facteurs de risque d'OMA recidivates ou chroniques : 

• rhinopharyngites a repetition; 

• RGO; 

• allergie; 

• tabagisme passif . 
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Les otites moyennes chroniques sont definies par la persistance d'un processus patholo- 
gique actif de I'oreille moyenne pendant une dur£e superieure a 3 mois. 

On distingue les otites moyennes chroniques seromuqueuses (OSM), de pronostic habituelle- 
ment benin et les otites moyennes chroniques cholesteomateuses, de pronostic le plus souvent 
redoutable par le delabrement osseux qu'elles entrainent. 

Les OMA recidivantes sont definies par la survenue d'au moins trois episodes d'OMA au cours 
d'une duree inferieure a 6 mois, separes chacun par un intervalle libre d'au moins 3 semaines. 
Ces recidives d'otites sont liees a la multiplicity des virus responsables de rhinopharyngite et 
a I'importance des risques de contamination bacterienne de portage (venant de I'environne- 
ment). Elles s'integrent dans le cadre de la maturation immunitaire du nourrisson et ont des 
evolutions habituellement simples. 

Des recidives trop frequentes peuvent parfois conduire a une prise en charge complementaire 
a visee preventive. Rarement, elles peuvent conduire a realiser une enquete immunitaire (voir 
chapitre 46). 



4. Prise en charge preventive des recidives 

a. AdenoTdectomie 

Ses indications en prevention des otites (Anaes, 1997) sont : 

• OMA recidivantes apres echec des autres therapeutiques (antibiotherapies repetees des 
episodes aigus, supplementation d'une eventuelle carence martiale) et lorsque le caractere 
recidivant est mal tolere (retentissement familial, scolaire, social); 

• OSM chroniques d'emblee compliquees (perte d'audition avec troubles du comportement 
ou diff icultes d'apprentissage, surinfections frequentes, retraction tympanique) apres echec 
du traitement medical. 

II s'agit d'une intervention chirurgicale rapide, sous anesthesie generale. 

Elle consiste en I'ablation chirurgicale au moyen d'une curette des vegetations adenoides, 
situees au niveau des parois superieures et posterieures du cavum, et dans la peripherie des 
orifices des trompes auditives. 

b. Pose d'aerateurs transtympaniques (ATT) 

lis sont communement denommes « yoyos ». 

La pose d ATT est une intervention chirurgicale rapide. 

Elle consiste en la mise en place d'un tube creux en plastique au travers de la membrane 
tympanique, afin de favoriser I'aeration de I'oreille moyenne et/ou d'assurer la resolution d'un 
epanchement s£reux. 

c. Mesures environnementales 

L'arret du tabagisme passif est conseille. 

Le mode de garde de I'enfant peut etre reconsidere si les episodes d'OMA purulentes sont trop 
frequents et entravent la vie socioprofessionnelle des parents. 



Mesures preventives = adeno'i'dectomie et pose d'aerateurs transtympaniques. 
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E. Synthese (fig. 18.7) 



[ 



Otite chez I'enfant d'age > 3 mois 



Otite congestive 

Congestion, avec reliefs normaux, 
sans bombement, observee au debut 
d'une rhinopharyngite 



Pas d'antibiotherapie 

Revoir I'enfant en cas de persistance 
des sympt6mes au-dela du 3* jour 



OMA purulente 

Surinfection d'origine bacterienne 

- otalgia et ses equivalents (irritabilite, pleurs, 
insomnie...) 

- fievre 

- inflammation (congestion ou hyper- 
vascularisation) associee a un epanchement 
retrotympanique, exteriorise (otorrhee), ou non 
exteriorise (opacite, effacement des reliefs 
normaux ou bombement) 



] 



Otite seromuqueuse 

Epanchement retrotympanique sans 
inflammation ni otalgia ni signes 
generaux 



Pas d'antibiotherapie 

Sauf en cas de persistance des 
symptomes au-deta de 3 mois, apres 
avis specialise 



Enfant > 2 ans et symptomes 
peu bruyants 



Enfant < 2 ans ou 
Enfant > 2 ans et symptomes bruyants 

(fievre elevee, otalgie intense) 



Antibiotherapie immediate 

*-En 1 m intention : amoxicilline 80 mg/kg/j 
*-Si SOC : amoxicilline + acide clavulanique 

>-En cas d'allergie aux penicillines sans CI aux C3G : cefpodoxime-proxetil 
>-En cas de CI aux betalactamines : erythromycine-sulfurazole ou 

sulfamethoxazole-trimethoprime 
> Duree de I'antibiotherapie : 8-1 0 jours si age < 2 ans, 5 jours si age > 2 ans 



Guerison a la fin du traitement 
ou 

evolution vers I'otite sereuse 



Echec therapeutique 

- modification de I'antibiotherapie 
selon le choix initial 

- paracentese en 2 e intention 

- avis specialise 



Abstention antibiotique 

Traitement symptomatjque et 
reevaJuatJon 48-72h si persistance 
des sympt6mes 



Fig. 18.7. Prise en charge de I'otite chez I'enfant d'age 3 mois d'apres les recommandations 
de 2011. 



Point de vue de I'expert 

Item adapte a la redaction de cas cliniques necessitant la memorisation : 

• des criteres diagnostiques cliniques d'une OMA purulente du nourrisson : 

- signes fonctionnels (otalgies) et signes generaux (fievre), 

- + anomalies otoscopiques : inflammation + epanchement retrotympanique (exteriorise ou non); 

• de I'argumentation de I'attitude therapeutique antibiotique : 

- indiquee systematiquement pour les OMA purulentes du nourrisson (age 2 ans), 

- selon des donnees epidemiologiques evolutives (frequence et resistance des bacteries); 

• des situations ou revolution n'est pas favorable : 

- definition d'un echec du traitement probabiliste initial, adaptation de I'antibiotherapie, 

- mise en evidence d'une complication (redouter avant tout une meningite purulente). 

Un cas clinique de I'ECN 201 1 temoigne de cette demarche exigible. 



Retenir pour la pratique que la prescription d'antibiotique doit etre proscrite au cours des otites conges- 
tives et seromuqueuses non surinfectees de I'enfant. 



Otites 



Actualites pour lefutur 

Les recommandations de 201 1 conduisent a proposer actuellement avant tout I'amoxicilline comme anti- 
biotherapie probabiliste de 1 re intention des OMA purulentes de I'enfant. 

Ces recommandations s'appuient sur : 

• le pourcentage actuellement majoritaire des pneumocoques de sensibilite intermediate a la penicilline; 

• la reduction des souches d'Haemophilus influenzae betalactamases (+); 

• I'absence d'emergence de BLSE sous amoxicillins risque confirme induit par de larges prescriptions de 
cephalosporines orales comme le cefpodoxime-proxetil. 

La prescription du cefpodoxime-proxetil doit etre actuellement (2014) extremement reduite en 
1 re intention. 

J 
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iinusites 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une sinusite 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de Penfant 



Item et objectifs du CNG 

Item 745 - UE6 - Infections nasosinusiennes de I'adulte et de I'enfant 

■ Connattre les differences formes de sinusite et les explorations eventuellement neces- 
saires pour en etayer le diagnostic. 

■ Connattre les arguments cliniques permettant de distinguer une sinusite maxillaire 
aigue, d'une rhinite ou d'une rhinopharyngite. 

■ Prescrire le traitement approprie, antibiotique et/ou symptomatique, a un patient 
presentant une sinusite maxillaire aigue, une rhinite, une rhinopharyngite. 

■ Diagnostiquer et connattre les complications et les principes du traitement d'une eth- 
moidite aigue du nourrisson et de I'enfant. 



Avant de commencer... 

Le terme de « rhinosinusite » aigue est prefere a celui de sinusite chez I'enfant. 

Le diagnostic est avant tout clinique. La prescription des examens paracliniques est limitee. 

Les situations cliniques a connattre chez le jeune enfant sont : 

• la rhinosinusite aigue maxillaire; 

• I'ethmoidite aigue. 

Le diagnostic de sinusite maxillaire ne peut etre porte avant I'age de 3 ans. 

En effet, le diagnostic de sinusite doit tenir compte chez I'enfant de la chronologie du developpement anato- 
mique des cavites sinusiennes (sinus ethmoidaux au cours des premiers mois de vie; sinus maxillaires a partir 
de I'age 3-4 ans; sinus frontaux a partir de I'age de 5-10 ans; sinus sphenoidal a partir de lage de 10 ans). 



I. Pour bien comprendre 
A. Definitions 

Le terme de « rhinosinusite » aigue est prefere a celui de sinusite chez I'enfant. 
Les definitions cliniques sont parfois controversies. Les recommandations de I'Afssaps ainsi 
que les conclusions d'une mise au point recente par des experts pediatres infectiologues et 
ORL ont contribue a la clarification des definitions et des traitements. 

Les situations cliniques a connattre chez le jeune enfant sont : 

• la rhinosinusite aigue maxillaire; 

• I'ethmoidite aigue. 

PUiatne 
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Le diagnostic est avant tout clinique. La prescription des examens paracliniques est limitee. 

B. Epidemiologic 

Le diagnostic de sinusite aigue doit tenir compte chez I'enfant de la chronologie du develop- 
pement anatomique des cavites sinusiennes. 

Ainsi, le diagnostic de rhinosinusite maxtllaire ne peut etre porte avant I'age de 3 ans. 
Elle peut etre d'etiologie virale ou bacterienne. 

La flore des cavites nasosinusiennes est semblable a celle de la flore rhinopharyngee. 
Les principals bacteries pathogenes impliquees dans les sinusites communes sont : Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae non typable et Moraxella catarrhalis. Staphylococcus 
aureus et les anaerobies sont plus frequemment impliques dans les formes compliquees. 

C. Physiopathologie 

Les cavites sinusiennes se forment progressivement au cours de la petite enfance : 

• sinus ethmoidal : premiers mois de vie; 

• sinus maxillaire : 3-4 ans; 

• sinus frontal : 5-10 ans; 

• sinus sphenoidal : 10-1 5 ans. 

Le drainage sinusien necessite un ostium permeable et une muqueuse saine avec un bon fonc- 
tionnement ciliaire, ainsi que des secretions muqueuses de viscosite et d'elasticite normales. II 
permet ainsi I'evacuation des particules au niveau des sinus, vers les cavites nasales, I'oropha- 
rynx puis la bouche oesophagienne. 

L'inflammation liee a la sinusite entrave le fonctionnement ciliaire et la permeability des ostia, 
ce qui empeche le drainage du mucus secrete physiologiquement par les sinus. 

Les cavites sinusiennes de la face sont tapissees par un Epithelium de type respiratoire en 
continuite avec celui des cavites nasales. Une atteinte sinusienne est ainsi habituelle au cours 
des infections des voies aeriennes superieures de I'enfant (virales ou bacteriennes). 
Cette caracteristique physiopathologique explique la preference du terme de « rhinosinusite » 
aigue a celui de sinusite aigue. 

Formation progressive des sinus -» pas de sinusite maxillaire chez le nourrisson. 

II. Diagnostiquer une sinusite 
A. Diagnostic clinique 

1. Rhinosinusite aigue maxillaire (ou infection rhinosinusienne) 

Elle concerne done surtout les enfants ages de plus de 3 ans. 
On distingue deux formes cliniques : subaigue et aigue. 

Pour memoire, les rhinopharyngites aigues (chapitre 16) se traduisent par une rhinorrhee bila- 
terale se>euse puis mucopurulente, anterieure et posterieure, dont le caractere puriforme n'est 
pas synonyme de surinfection bacterienne, accompagnee d'une toux. 
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La rhinosinusite subaigue est evoquee devant la permanence de signes cliniques de rhino- 
pharyngite aigue au-dela de 10 jours, sans tendance a leur regression. 

La rhinosinusite aigue severe est evoquee devant une fievre >39 °C, une rhinorrhee puru- 
lente, des cephalees et parfois un cedeme periorbital. 

Le diagnostic est done avant tout clinique. 

L'examen des cavites nasales est difficile a realiser; il montrerait la presence pathognomonique 
de pus au niveau du m£at moyen. La presence de pus dans le rhinopharynx associe a un 
mouchage purulent se reconstituant rapidement suffit le plus souvent au diagnostic clinique. 

Rhinosinusite maxillaire : rhinorrhee purulente prolongee ± signes associes. 

2. Ethmoidite aigue 

L'ethmoTdite aigue exteriorisee est plus rare et severe. 

Elle est la principale complication bacterienne sinusienne d'une rhinopharyngite aigue du 
nourrisson ou du jeune enfant, survenant a un age median de 2 a 3 ans. 

Elle r£pond a des criteres diagnostiques plus facilement identifiables. 
On distingue deux stades : fluxionnaire ou suppure. 

Au stade fluxionnaire, les signes cliniques sont frustes : 

• fievre mod£ree ; 

• cedeme palpebral unilateral douloureux : 

- se limitant au niveau de la paupiere superieure et de Tangle interne de I'ceil, 

- avec bonne ouverture spontanea des paupieres. 

Au stade suppure : 

• fievre elevee et douleur intense; 

• chemosis majeur rendant Pouverture palpebrale difficile ou quasi impossible : 

- abces sous-perioste, phlegmon ou cellulite orbitaire, 

- interet du scanner des sinus pour preciser ces differents diagnostics. 

Signes de gravite majeurs de I'ethmoTdite aigue exteriorisee : 

• immobilite du globe oculaire; 

• existence d'une mydriase; 

• constatation d'une anesthesie corneenne. 

Ethmoidite : cedeme palpebral unilateral avec fievre et douleur. 

B. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

Le diagnostic est avant tout clinique. 

La prescription des examens paracliniques est limitee. Le tableau de rhinosinusite maxillaire 
aigue non compliquee ne justifie pas d'explorations complementaires. 
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2. Scanner des sinus 

L'imagerie des sinus doit etre reservee aux formes atypiques ou compliquees. 
L'identification de signes radiologiques : opacite des sinus sur les radiographies standards (inci- 
dence de Blondeau) ou epaississement de la muqueuse sur un scanner, est tres peu specif ique. 
De tels signes sont frequemment presents sans signification pathologique, parfois meme en 
dehors de tout symptome clinique de rhinosinusite aigue. 

Indications d'un scanner des sinus : 

• rhinosinusite aigue compliquee; 

• ethmoidite aigue exteriorisee; 

• rhinosinusite aigue persistante malgre un traitement adapte; 

• sinusites recidivates ou chroniques apres avis specialise. 

La radiographic des sinus n'est pas recommandee. 



Scanner des sinus : recommande pour le diagnostic de certaines complications. 



3. Examens biologiques 

La ponction sinusienne est dedication exceptionnelle chez le jeune enfant. 

La CRP peut permettre d'apprecier I'intensite du syndrome inflammatoire; elle n'a aucune 
specificite pour le diagnostic. 

Les explorations allergologiques ne sont reservees qu'aux rhinosinusites chroniques ou recidi- 
vantes avec symptomatologie allergique associee. 



III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

Les rhinosinusites aigues maxillaires non compliquees sont prises en charge en ambula- 
toire. Les indications d'hospitalisation sont relives a d'eventuelles complications. 

Le diagnostic d'ethmoTdite requiert une evaluation hospitaliere systematique. La prise en 
charge therapeutique se fait le plus souvent au cours d'une hospitalisation. 

Un avis specialise ORL est n£cessaire en cas de : 

• rhinosinusite aigue compliquee; 

• ethmoi'dite aigue exteriorisee; 

• sinusite recidivante ou chronique. 
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B. Antibiotherapie par voie generate 

1. Rationnel de prescription 

a. Quelles sinusites? 

Indications d'une antibiotherapie : 

• ethmoTdite aigue; 

• sinusite frontale; 

• rhinosinusite maxillaire aigue : 

- forme aigue severe ou compliquee : toujours, 

- forme subaigue : si facteurs de risque (asthme, drepanocytose, cardiopathie); 

• sinusite sphenoidale (exceptionnelle). 

b. Rationnel clinique 

Objectifs de l'antibiotherapie : 

• le traitement curatif eff icace et rapide du foyer infectieux local ; 

• la prevention d'une diffusion locoregionale ou systemique; 

• une reduction plus rapide des douleurs de I'enfant. 

c. Rationnel epidemiologique 

L'antibiotherapie est habituellement probabiliste. 

Elle doit etre adaptee aux donnees evolutives epidemiologiques des germes de portage des 
VAS, identiques a celles des OMA purulentes : 5. pneumoniae et H. influenzae, mais aussi 
parfois S. aureus. 

2. Recommandations actuelles (2014) 

a. Sinusite aigue maxillaire 

L'antibiotique de 1 re intention est (recommandations 201 1 ) I'amoxicilline 80 a 90 mg/kg/j en 3 prises 
(2 prises a 12 heures d'intervalle si les intervalles d'administration ne peuvent etre equidistants). 

La duree du traitement est de 8 a 10 jours. 

L'association amoxicilline-acide clavulanique est indiquee en cas d'echec du traitement d'une 
rhinosinusite aigue maxillaire par amoxicilline. C'est egalement l'antibiotherapie de 1 re inten- 
tion en cas de sinusite frontale ou ethmo'idale. 

Les autres antibiotiques notamment cefpodoxime-proxetil ont une efficacite moindre et 

exposent a des risques de resistance bacterienne (enterobacteries a BLSE). 

En cas d'allergie aux p^nicillines (eventualite rare) sans contre-indication aux cephalos- 

porines, il peut etre prescrit du cefpodoxime-proxetil. En cas de contre-indication 

aux betalactamines (situation exceptionnelle), il peut §tre prescrit du cotrimoxazole 

(=sulfamethoxazole-trimethoprime). 

b. Ethmoid ite aigue 

Au stade fluxionnaire (formes mineures) : 

• traitement ambulatoire possible sous conditions de suivi a 24-48 h ; 

• antibiotherapie orale par amoxicilline-acide clavulanique 80 mg/kg/j en 3 prises. 
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Au stade suppure : 

• traitement hospitalier indispensable; 

• antibiotherapie IV par amoxicilline-acide clavulanique (forte dose jusqu'a 150 mg/kg/j 
d'amoxicilline) ± gentamicine 5 mg/kg IVL si forme septicemique; 

• antibiotherapie de recours en cas d'allergie a la penicilline : cefotaxime 200 mg/kg/j en 
3 prises IVL ou ceftriaxone 75 mg/kg/j en 1 prise IVL. 

La duree du traitement est de 8 a 10 jours, parfois plus prolongee. 



C. Mesures symptomatiques 

Le traitement de la fievre et des douleurs repose sur le paracetamol. 

Le traitement symptomatique de la rhinopharyngite (si associee) est indispensable. 

Elle consiste en une desobstruction rhinopharyngee par lavage des fosses nasales au serum 

physiologique et des techniques de mouchage appropriees. 



D. Suivi de I'enfant 

1. Suivi immediat 

La rhinosinusite maxillaire aigue a le plus souvent une evolution favorable en 5 a 10 jours. 
Les parents sont informes de la nature peu grave de Paffection, de la duree previsible des 
symptomes, des signes devant faire suspecter une complication et justifiant alors une nouvelle 
consultation. 

Le suivi est evalue sur revolution des signes generaux (fievre) et la regression des signes 
fonctionnels. 

2. Echec de I' antibiotherapie initiate et complications 

a. Echec de I'antibiotherapie initiale 

Cette eventualite est rare et necessite un avis infectiologique specialise. 

II est defini par I'aggravation ou la persistance de la fievre elevee ou des signes locaux au terme 

de 3 a 4 jours de traitement. 

b. Complications 

Les complications sont variables selon les types de sinusites. 

Elles sont surtout a redouter au decours des ethmoTdites aigues et des sinusites frontales. 
Elles sont exceptionnelles en cas de sinusite maxillaire (en raison des rapports anatomiques 
eloignes avec les orbites et les meninges). 

Principales complications possibles : 

• orbitaires (« cellulite ») ; 

• endocraniennes : atteinte meningo-encephalique, abces intracerebral. 
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3. Suivi a long terme et pronostic 

La rhinosinusite aigue non compliquee est devolution favorable. 

Le diagnostic de sinusite chronique est habituellement evoque face a un tableau de sinusite 
maxillaire ou de sinusite frontale evoluant pendant une duree superieure a 4 mois. 

Etle est le plus souvent indolore en dehors de poussees de surinfection. La confirmation dia- 
gnostique peut necessiter un scanner des sinus. 



4. Prise en charge preventive des recidives 

Un avis specialise est souvent necessaire. 

La sinusite chronique et les sinusites recidivantes doivent faire rechercher des facteurs favo- 
risants susceptibles d'etre corrig6s : interruption d'un tabagisme passif, reconsideration du 
mode de garde, traitement antibiotique d'un foyer infectieux dentaire... 



Point de vue de I'expert 

Une question peu sortable en pediatric. 
Points de vigilance pour cet item : 

• une situation d'urgence a reperer : I'ethmoVdite aigue exteriorisee; 

• des indications limitees de I'imagerie. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une coqueluche 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 759 - UE 6 - Coqueluche 



■ Diagnostiquer une coqueluche. 

■ Connaitre I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Connaitre les recommandations en termes de prevention de la coqueluche. 



Avant de commencer. 



La coqueluche est une infection bacterienne due a Bordetella pertussis. 

Elle est tres contagieuse, devolution longue, et potentiellement severe chez le jeune nourrisson. 
II faut I'evoquer a tout age devant une toux persistante volontiers spasmodique. 

L'urgence est liee aux signes de gravite chez le nouveau-ne et le jeune nourrisson : intensite des quintes, 
apnees, bradycardie, cyanose, denutrition. 

La confirmation diagnostique repose avant tout sur la PCR coqueluche. 

La prise en charge repose sur une surveillance etroite des jeunes nourrissons. 

L'antibiotherapie par macrolides vise surtout a prevenir la transmission du germe. 

La recherche d'un contage dans I'entourage ou de cas secondaires doit toujours etre effectuee. 

La vaccination repond a la meilleure politique preventive. 

Son objectif est la prevention de la coqueluche chez le jeune nourrisson par une protection a la fois indivi- 
duelle mais aussi et surtout collective par la vaccination de son entourage {cocooning). 
Elle est recommandee dans le calendrier vaccinal pour tous les jeunes nourrissons, sans oublier les rappels 
tardifs chez I'adolescent et I'adulte. 

I. Pour bien comprendre 
A. Epidemiologic 

La coqueluche est une infection bacterienne due a Bordetella pertussis (bacille de 
Bordet-Gengou). 

Elle est tres contagieuse et potentiellement severe chez le jeune nourrisson. Elle est respon- 
sable dans le monde d'environ 400000 deces par an chez I'enfant sur les 60 millions de sujets 
atteints. 

La majorite des coqueluches du nourrisson diagnostiquees actuellement est liee a une conta- 
mination par un adulte de son entourage proche (parents ou fratrie). 

Ptdmtne 
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Les sujets surtout concernes par la coqueluche sont : 

• les jeunes nourrissons avant I'age de la protection vaccinale : 

- protection passive mere-enfant par les anticorps maternels limitee et tres breve, 

- 1 re injection precoce a I'age de 2 mois (possible des 6 semaines), immunite acquise a la 
2 e injection a I'age de 4 mois, rappel indispensable a I'age de 1 1 mois pour renforcer et 
prolonger la protection; 

• les adolescents et adultes ayant perdu la protection conferee par le vaccin ou la maladie 
(duree de protection d'environ 5 ans). 

La coqueluche demeure une lourde preoccupation de sante publique en 2014. Malgre une 
excellente couverture vaccinale, une recrudescence de la maladie a ete observee au cours des 
20 dernieres annees, en France comme dans d'autres pays. 

Cette constatation epidemiologique est liee a la diminution (sans suppression) de la circulation 
de Bordetella pertussis, du fait de la vaccination des nourrissons, entramant ainsi une baisse 
des rappels «naturels» chez les adolescents et les adultes vaccines dans I'enfance, chez les- 
quels on observe ainsi une augmentation des cas. Cette population ayant perdu sa protection 
vaccinale contribue a la circulation de I'agent infectieux et a la contamination des jeunes 
nourrissons non encore proteges. 



Population concernee : jeunes nourrissons non encore vaccines, adolescents et adultes. 



B. Rappels d'infectiologie 

Bordetella pertussis est un bacille a Gram negatif tres fragile, de culture difficile. 
Les Bordetella parapertussis peuvent egalement donner des tableaux similaires. 

Les mecanismes physiopathologiques font intervenir I'adhesion du germe sur I'epithelium cilie 
respiratoire et la liberation de toxines a tropisme respiratoire et neurologique. La toxine per- 
tussique a un role particulier dans la virulence et n'est secreted par aucune autre espece de 
Bordetella. 

La contamination est strictement interhumaine et se fait par voie respiratoire lors de la toux. 
La duree d'incubation est de 10 jours en moyenne (7-21 jours) avant les premiers symptomes. 
La contagiosity peut durer jusqu'a 3 semaines apres le debut des signes cliniques en I'absence 
de traitement antibiotique. A la phase de convalescence, la contagiosity est quasi nulle (meme 
en I'absence de traitement). 

La vaccination ou la maladie ne conferent qu'une protection limitee en duree (quelques 
annees). 

En raison de la baisse des rappels naturels precedemment evoquee, les adolescents et les 
adultes sont a nouveau susceptibles d'etre atteints par la coqueluche, et ainsi de transmettre 
I'agent pathogene a des jeunes nourrissons non ou incompletement vaccines (mode de conta- 
mination le plus frequent). 



Contagiosity importante. Pas de protection a vie par la vaccination ou la maladie. 
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C. Recommandations vaccinales 

En France, la vaccination contre la coqueluche est recommandee mais non obligatoire (2014). 

Les vaccins disponibles actuellement dans notre pays sont les vaccins acellulaires. 

Leurs seules contre-indications sont : I'encephalopathie survenant moins de 7 jours apres une 

dose de vaccin coquelucheux, et I'hypersensibilite a un constituant du vaccin. 

Recommandations g£nerales : 

• primo-vaccination du nourrisson aux ages de 2 et 4 mois; 

• 1 er rappel a Page de 1 1 mois; 

• rappels chez I'enfant a 6 ans et chez I'adolescent a 11-13 ans; 

• rappel chez I'adulte jeune a 25 ans; 

Recommandations particulieres (cocooning) : 

• rattrapage de I'adulte jeune (25 ans) n'ayant pas regu de vaccination contre la coqueluche 
au cours des 5 dernieres annees; 

• vaccination des membres du foyer a I'occasion d'une grossesse (injection actuellement a 
ne realiser qu'apres I'accouchement pour la mere, mais discussion en cours sur I'interet de 
vacciner les femmes pendant leur grossesse). 

Recommandations professionnelles : adultes en contact professionnel avec les nouveau-nes et 
les nourrissons d'age < 6 mois (personnels soignants dans leur ensemble et de la petite enfance). 



Connattre les recommandations vaccinales actualisees. 



II. Diagnostiquer une coqueluche 

A. Diagnostic clinique 

1. Formes cliniques 

a. Coqueluche typique du grand enfant non vaccine 

Elle n'est pas la plus frequente (bonne couverture vaccinate a cet age). 

Le tableau clinique evolue selon 4 phases distinctes : phase d'incubation, phase catarrhale, 

phase d'etat (periode des quintes), phase de convalescence. 

La contagiosity est maximale lors de la phase d'etat (periode des quintes). 
Phase d'incubation : 

• signes cliniques : phase cliniquement silencieuse; 

• duree moyenne : 10 jours (extremes de 7 a 21 jours). 

Phase catarrhale : 

• signes cliniques : 

- fievre generalement absente ou moder^e (<38,5 °C), 

- toux banale avec rhinorrhee evoquant initialement une infection virale des VAS, 

- toux devenant tenace, insistante, et caracteristique par sa survenue en quintes; 

• duree moyenne : 10 jours. 
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Phase d'etat : 

• signes cliniques = periode des quintes : 

- acces repetitifs et violents de toux sans inspiration efficace, entrainant une congestion 
du visage voire une cyanose, avec reprise inspiratoire comparable au chant du coq, 

- declenches par de multiples stimuli (deglutition, cris, effort, examen du pharynx), par- 
fois accompagnes de vomissements (caractere emetisant evocateur chez I'enfant et 
I'adulte), 

- quintes epuisantes, augmentation de leur frequence jusqu'a 50 fois par jour, caractere 
diurne et nocturne evocateur; 

• duree moyenne : 3 a 4 semaines. 

Phase de convalescence : 

• signes cliniques : 

- toux non quinteuse, spontanee ou provoquee (effort, froid, cris, virose respiratoire), 

- asthenie; 

• duree moyenne : plusieurs mois. 

Semiologie typique : quintes avec reprise inspiratoire comparable au chant du coq. 



b. Coqueluche du nourrisson 

Elle est egalement assez caracteristique. 

Le diagnostic de coqueluche du nourrisson doit etre evoque devant une toux quinteuse chez 
tout nourrisson non encore completement immunise. Au-dela de 3 injections, la coqueluche, 
quoique tres rare, est possible mais sous une forme generalement attenuee. 

La symptomatologie evolue egalement selon les 4 phases mentionnees precedemment. 

Les quintes de la coqueluche du nourrisson sont : 

• atypiques car le chant du coq manque generalement a cet age; 

• mal tolerees avant I'age de 3 mois (signes de gravite) sur les plans : 

- cardiorespiratoire : acces de cyanose, apnee, bradycardie, 

- neurologique : malaise grave, troubles de conscience, 

- digestif : vomissements (pouvant entrainer : deshydratation, denutrition). 

Les signes de gravite et complications a cet age sont detailles par la suite. 



Points forts a cet age = tolerance des quintes (apnee, bradycardie, malaise). 



c. Coqueluche de I'adolescent et de I'adulte 

II existe une grande variete d'expression de la maladie, fonction de I'immunite protectrice 
residuelle, allant de la forme typique a une toux banale qui doit faire evoquer le diagnostic 
lorsqu'elle dure. 
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Le diagnostic doit etre evoque a ces ages devant une toux : 

• sans cause evidente, qui persiste ou s'aggrave au-dela d'une semaine; 

• avec notion de contage et d'une incubation longue (10 jours); 

• ayant un caractere coquelucheux (quintes, recrudescence nocturne et insomniante). 

Complications les plus frequentes a ces ages : 

• mecaniques : fractures de cotes, douleurs intercostales et abdominales, emphyseme 
mediastinal, pneumothorax, otites barotraumatiques, hemorragies sous-conjonctivales, 
hernie, incontinence urinaire transitoire, prolapsus; 

• infectieuses : otites, sinusites et pneumonies; 

• neurologiques : convulsions, encephalopathies (tres rares). 

Evoquer le diagnostic en cas de toux qui dure chez un adolescent ou un adulte. 



2. Situations graves chez le nourrisson 
a. Signes cliniques de gravite 

Les signes cliniques de gravite majeurs annoncent les complications : 

• signes respiratoires : 

- quintes asphyxiantes, cyanosantes, 

- apnees (au cours des quintes ou isolees) ± cyanose (risque d'arret cardiorespiratoire); 

• signes cardiovasculaires : bradycardie, tachycardie; 

• signes neurologiques : malaise grave, troubles de conscience, convulsions. 

[.'analyse des quintes doit toujours conduire a preciser : 

• le mode et la facilite de leur declenchement (changes, biberon, examen clinique); 

• leur tolerance : apnee, bradycardie, cyanose, malaise, vomissements; 

• leur capacite de recuperation : spontanee ou assistee (oxygenotherapies 

• leur nombre quotidien. 

On peut ajouter a ces signes principaux comme marqueurs de gravite : 

• une deshydratation aigue ou une denutrition, un meteorisme abdominal ; 

• une hyperlymphocytose majeure, une hyponatremie (SIADH). 

La coqueluche est une cause de malaise grave du nourrisson. 



b. Formes compliquees chez le nourrisson d'age <3 mois 

La coqueluche maligne rend compte de la majorite des deces. 

Elle se traduit par une insuffisance respiratoire decompensee et impose une prise en charge 
precoce en reanimation. Elle s'accompagne de tachycardie (souvent > 200/min), d'une hypoxie 
refractaire et d'une defaillance multiviscerale (renale, cardiaque, neurologique). 
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L'enquete biologique montre une hyponatremie, une hyperlymphocytose majeure (>50000/ 
mm 3 ) et une hyperplaquettose (>600 000/mm 3 ) qui precedent parfois I'aggravation respiratoire. 

L'encephalopathie coquelucheuse est exceptionnelle mais tres severe. 

Elle associe un etat de mal convulsif, ainsi que des troubles moteurs (hemiplegie, paraplegie, 

ataxie) et sensoriels (cecite, surdite). 

Environ 1/3 des enfants decedent, 1/3 gardent des sequelles, 1/3 guerissent. 
Complications majeures : coqueluche maligne, encephalopathie coquelucheuse. 

B. Enquete paraclinique 

1. Examens complementaires non specif iques 

La NFS peut retrouver une hyperlymphocytose evocatrice. Elle est inconstante dans les formes 
non graves. 

La radiographic de thorax de face est habituellement normale ; elle peut montrer un syndrome 
bronchique. Elle est parfois utile pour ecarter un autre diagnostic. 

2. Examens complementaires specif iques 

a. PCR 

La PCR coqueluche est I'examen cle pour confirmer le diagnostic. 

Initialement disponible que dans certains centres hospitaliers, elle a obtenu un remboursement 
depuis 2010 par la Securite sociale, et devient ainsi accessible a I'ensemble des laboratoires. 

Elle se fait sur ecouvillonnage ou liquide d'aspiration nasopharynges. 

Elle doit etre pratiquee en cas de toux evoluant depuis moins de 3 semaines. 

Elle a une sensibilite de 90 % et une specificite de 99 % en cas de technique de prelevement 

rigoureuse. Le resultat peut etre obtenu en 24 heures. 

b. Culture 

La culture d'une aspiration nasopharyngee necessite un milieu specifique (Bordet-Gengou). 
Elle a une sensibilite tres variable selon sa date de realisation ainsi que les laboratoires. Au 
maximum elle est de 60 % au cours de la 1 re semaine de toux, chiff re se reduisant a 0 % apres 
3 a 4 semaines de toux ou 5 jours de traitement par les macrolides. 

Le delai de retour des resultats est de 3 a 7 jours. 

Bien que peu sensible en pratique, la culture doit continuer a etre realisee pour une surveil- 
lance epidemiologique des souches et pour I'etude de leur sensibilite aux antibiotiques. 

c. Examens serologiques 

Les examens serologiques permettaient parfois un diagnostic retrospectif . 

lis etaient realises sur deux prelevements a 3-4 semaines d'intervalle. lis devaient etre effectues 

a distance (>3 ans) d'une vaccination anticoquelucheuse. 

Les tests serologiques realises en ville n'etant plus valides, ils ne doivent plus etre pratiques dans 
un tel contexte. C'est la raison pour laquelle ils ne sont plus rembourses par la Securite sociale. 
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II n'y a done pas d'indication a des examens serologiques chez le nourrisson (a fortiori s'il a 
requ une 1 re injection vaccinale) en raison de la presence d'eventuels anticorps maternels, ainsi 
que de I'apparition tres lente des anticorps au cours d'une infection. 

3. Confirmation du diagnostic en pratique 

En cas de suspicion clinique de coqueluche, prescrire : 

• chez le nouveau-ne et le nourrisson : 

- PCR coqueluche sur secretions nasopharyngees (sensibilite rendant I'examen contributif 
au diagnostic jusqu'a 3 semaines devolution de la toux), 

- couplee si possible a la culture; 

• chez le grand enfant et I'adulte : PCR coqueluche sur secretions nasopharyngees. 

L'enquete autour d'un cas de coqueluche est essentielle. 

Toute suspicion de coqueluche chez un nourrisson doit faire rechercher un contaminateur 
potentiel, dans la fratrie (quel que soit I'age), les adolescents et les adultes de I'entourage. 
En I'absence d'examens paracliniques realisables chez le sujet malade, un contage continue 
de coqueluche dans I'entourage a une grande valeur diagnostique. De meme, I'identification 
de cas secondaires est importante car elle permet parfois de confirmer le diagnostic par PCR 
coqueluche sur ces nouveaux cas vus a un stade plus precoce. 

Nouveau-ne ou nourrisson : PCR coqueluche sur secretions nasopharyngees 4- culture (si possible). 

III. Argumenter I 'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

Criteres d'hospitalisation habituellement retenus : 

• age<3mois; 

• signes cliniques de gravite; 

• forme clinique compliquee. 

Les formes comportant apnee, bradycardie, quintes asphyxiantes justifient d'une prise en 
charge en unite de surveillance continue quel que soit I'age. 

Une surveillance attentive est indispensable dans tous les cas. 

En cas de prise en charge ambulatoire, les parents doivent etre informes des signes devant 
conduire a une consultation aux urgences hospitalieres. 

L'isolement respiratoire de I'enfant malade permet d'eviter des cas secondaires. 

Une eviction d'une collectivity d'enfants est obligatoire pendant 5 jours apres le debut d'une 

antibiotherapie efficace par un macrolide ou par un autre antibiotique efficace en cas de 

contre-indication. 



Hospitalisation pour tout nourrisson d'age < 3 mois et/ou en cas de signes cliniques de gravite. 
Isolement respiratoire de I'enfant malade pour eviter des cas secondaires. 
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B. Prise en charge therapeutique 

1. Mesures indispensables chez I'enfant hospitalise 

Mesures veillant particulierement a la prevention des complications : 

• monitoring par scope cardiorespiratoire; 

• masque a oxygene et ballon pour ventilation disponibles et operationnels dans la chambre ; 

• appreciation reguliere des parametres vitaux ainsi que de la tolerance des signes cliniques 
(quintes, apnees, cyanose, bradycardie); 

• maintien de I'etat d'hydratation et nutritionnel : alimentation fractionnee ou nutrition 
enterale a debit constant (NEDC). 

Les antitussifs sont contre-indiques chez le nourrisson. 

La kinesitherapie respiratoire n'est habituellement pas recommandee. 

Monitoring cardiorespiratoire. Support nutritionnel. 

2. Antibiotherapie 

Le traitement etiologique repose sur une antibiotherapie orale precoce. 
Son objectif est de diminuer la contagiosity et il peut ecourter la maladie si son administration 
est precoce. II n'a en revanche aucun effet sur revolution de la maladie une fois la phase des 
quintes debutee. 

Les macrolides sont les antibiotiques de reference contre Bordetella pertussis. 

Les nouveaux macrolides sont recommandes, en raison de leur pharmacocinetique favorable 

et d'une duree de traitement plus court. 

L'erythromycine n'est plus recommandee ni actuellement utilisee dans cette indication (y com- 
pris chez I'adulte). La josamycine est efficace mais necessite un traitement prolonge de 14 jours. 

En 1 re intention : 

• clarithromycine (Zeclar®) pendant 7 jours : 

- enfant : 1 5 mg/kg/j en 2 prises, 

- adulte : 500 a 1 000 mg/j en 2 prises; 

• azithromycine (Zithromax®) pendant 3 jours : 

- enfant : 20 mg/kg/j, 

- adulte : 500 mg/j. 

2 e intention (en cas d'allergie documentee aux macrolides): 
cotrimoxazole pendant 14 jours : 

- enfant : 30 mg/kg/j en 2 prises, 

- adulte : 1 600 mg/j en 2 prises. 

L'antibiotherapie n'est justifiee qu'au cours des 3 premieres semaines de la maladie. 
Elle autorise un retour en collectivite 5 jours apres son debut. 

Antibiotherapie au cours des 3 premieres semaines de la maladie pour diminuer la contagiosity : nouveau 
macrolide par voie orale avec duree de traitement court. 
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C. Suivi de I'enfant 

1 . Suivi immediat et complications 

^hospitalisation permet une surveillance rapprochee : 

• constantes vitales : FC, FR, PA, T°C ; 

• nombre de quintes et tolerance (signes cliniques de gravite); 

• prise alimentaire. 

Complications possibles (outre celles deja mentionnees) : 

• bronchopneumopathie : de surinfection bacterienne ou liee a Bordetella pertussis; 

• troubles de ventilation : obstructifs (atelectasie), rarement mecaniques (pneumothorax). 

Suivi : parametres vitaux, tolerance des quintes, prise alimentaire. 



2. Recommandations de prevention 

a. Generalities 

Principales mesures de prevention : 

• isolement respiratoire, eviction d'une collectivite pour I'enfant malade; 

• antibiotherapie de I'enfant malade et antibioprophylaxie des sujets contacts; 

• vaccination specifique selon les recommandations du calendrier vaccinal. 

La declaration de la maladie n'est pas obligatoire en France. 

En cas de survenue de cas groupes, le medecin doit toutefois informer le medecin-inspecteur de 
sante publique (Misp) (au moins 2 cas de coqueluche ayant un lien epidemiologique, contem- 
porains ou successifs, et survenant dans une meme unite geographique). 
Des recommandations actualisees sont disponibles concernant la conduite a tenir devant un 
ou plusieurs cas de coqueluche (voir § References). 

La coqueluche n'est pas une maladie a declaration obligatoire en France. 

b. Antibioprophylaxie des sujets contacts asymptomatiques 

Sujets contacts concernes (famille, proximite, creche) : 

• nourrissons et enfants non ou mal vaccines (<2 ou 3 doses selon I 'age du nourrisson) ou 
dont la derniere vaccination remonte a plus de 5 ans; 

• adolescents non ou mal vaccines (< 5 doses) ou dont la derniere vaccination est > 5 ans ; 

• parents repondant aux memes criteres. 

L'antibioprophylaxie des sujets contacts repose sur les macrolides, selon les memes modalites 
que pour I'antibiotherapie de I'enfant malade. 

Elle est inutile si elle est debutee plus de 21 jours apres le contage (la maladie se serait alors 
declaree, au terme de la duree habituelle d'incubation). 

c. Vaccination 

La poursuite du calendrier vaccinal s'impose pour le jeune nourrisson au terme de la guerison 
clinique (la coqueluche n'est pas une maladie immunisante a cet age). 
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La vaccination contre la coqueluche est recommandee pour la population exposee au cas de 
coqueluche (sujets contacts evoques ci-dessus) et asymptomatique. 

Le rattrapage vaccinal doit etre propose chez les enfants contacts non ou mal vaccines (mise a 
jour du calendrier vaccinal selon I'Sge), et chez les adultes si la derniere vaccination remonte a 
plus de 5 ans). Seuls les vaccins combines dTca sont a utiliser chez I'adulte (absence de vaccin 
monovalent coqueluche). 



Mesures de prevention chez les sujets contacts : antibiotherapie par macrolides, mise a jour du calendrier 
vaccinal. 



9* , 

Point de vue de I'expert 

Une question d'infectiologie tres attractive pour un cas clinique a I'ECN du fait de : 

• la frequence persistante de cette pathologie infectieuse; 

• la variability possible des tableaux cliniques selon les ages; 

• la gravite possible reliee au terrain, notamment chez le jeune nourrisson (quintes, apnees, malaises, 
vomissements, denutrition, surinfection...) imposant des mesures de surveillance; 

• le diagnostic bacteriologique argumente en fonction de I'age et de la phase clinique (PCR coqueluche 
sur secretions nasopharyngees, 0 a la question si serologic mentionnee); 

• la conduite a tenir vis-a-vis de I'entourage et les mesures de prevention vaccinale. 
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Diarrhee aigue' 
chez I'enfant 

I. Pour bien comprendre 

II. Diarrhees aigues liquidiennes et deshydratation aigue 

III. Diarrhees aigues invasives bacteriennes 

Items et objectifs du CNCI 

Item 283 - U£ 8 - Diarrhee aigue et deshydratation chez le nourrisson, I'enfant et I'adulte 

■ Diagnostiquer une diarrhee aigue chez le nourrisson et I'enfant. 

■ Diagnostiquer un etat de deshydratation chez le nourrisson et I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 172 - UE 6 - Diarrhees infectieuses de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre les principaux agents infectieux causes de diarrhees. 

■ Reconnaitre les signes de gravite d'une diarrhee infectieuse. 

■ Connaitre les indications et savoir interpreter les resultats d'un examen bacteriolo- 
gique, virologique et parasitologique des selles. 

■ Connaitre les principes des traitements des diarrhees infectieuses. 

■ Connaitre les principes de prevention de la toxi-infection alimentaire et savoir la 
diagnostiquer. 

■ Connaitre les principes de la conduite a tenir en cas de toxi-infection alimentaire fami- 
liale ou collective. 

Item 328 - UE 11 - Etat de choc. Principales etiologies : hypovolemique (ici) 

■ Diagnostiquer un etat de choc chez I'enfant. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere. 



Avant de commencer... 

Le plan du chapitre est adapte aux situations cliniques rencontrees : 

• diarrhees aigues liquidiennes avant tout virales : 

- gravite = deshydratation aigue voire hypovolemic; 

- prise en charge = rehydratation orale ou IV, renutrition precoce a H4-H6; 

• diarrhees aigues glairosanglantes invasives bacteriennes : 

- gravite = dissemination systemique, 

- prise en charge = antibiotherapie selon les cas (rarement). 

Cet item est important a memoriser pour I'ECN et la pratique de tout medecin. 



I. Pour bien comprendre 

La diarrhee aigue est definie comme remission brutale, depuis moins de 7 jours, de selles 
trop frequences ( 3/j ou 6/j en cas d'allaitement maternel) ou trap liquides. 
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Cette symptomatologie resulte principalement de I'interruption du cycle enterosystemique 
de I'eau et d'un dereglement des processus d'absorption et/ou de secretion des electrolytes 
(sodium avant tout). 

La diarrhee aigue liquidienne est la plus frequente. 

El le est majoritairement d'origine virale. Des vomissements (gastroenterite) et une fievre de 
degre variable sont souvent associes. 

Le principal risque est la deshydratation aigue qui survient particulierement chez I'enfant age de 
moins de 5 ans. Sa prevention repose sur la compensation des pertes hydroelectrolytiques par 
la prescription de solutes de rehydration orale (SRO) par voie orale ou enterale (sonde) en cas 
d'echec, ou d'une rehydratation IV dans les cas severes ou en cas d'intolerance alimentaire totale. 

Son risque secondaire est la denutrition. Elle justifie le choix d'une renutrition precoce qui 
accompagne le traitement et la prevention de la deshydratation. 

La diarrhee aigue glairosanglante est plus rare. 

Elle est majoritairement d'origine bacterienne. Elle peut etre tres febrile. Des douleurs abdomi- 
nales et d'eventuels signes neurologiques sont parfois au 1 er plan (shigelloses). 
Le principal risque est la dissemination bacterienne systemique. Une antibiotherapie est parfois 
prescrite selon le terrain, la symptomatologie et le germe identifie a la coproculture. 

Deux situations bien distinctes : diarrhees aigues liquidiennes et glairosanglantes. 

II. Diarrhees aigues liquidiennes et deshydratation aigue 

A. Generalities 

1. Epidemiologic 

Les diarrhees aigues de I'enfant constituent un probleme de sante publique. 
Elles sont frequentes et couteuses, responsables de nombreuses consultations et hospitalisa- 
tions dans les pays developpes (7-10 % des hospitalisations a cet age, 0,5 a 1,9 episode par 
an chez les enfants ages de moins de 3 ans). 

II s'agit d'une affection potentiellement severe chez le nourrisson et le jeune enfant. 
La mortalite par diarrhee aigue represente 20 % de tous les deces des enfants ages de moins 
de 5 ans dans les pays en voie de developpement. En France, elle serait responsable d'une 
vingtaine de deces par an. 

Le pronostic de la diarrhee aigue liquidienne est lie avant tout au risque de deshydratation 
aigue severe, ainsi qu'a I'hypovolemie qu'elle est susceptible d'induire. 

Les causes de diarrhees aigues liquidiennes de I'enfant sont le plus souvent virales. 
Le rotavirus en est I'agent infectieux le plus frequemment responsable chez le nourrisson. 
La contagion se fait par I'eau, les selles ou les mains souillees. L'enfant garde en collectivite est 
particulierement expose a ces modes de contamination. 



Frequence de la diarrhee aigue liquidienne a rotavirus chez le nourrisson. 
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2. Physiopathologie 

a. Diarrhee aigue liquidienne 

Mecanismes physiopathologiques impliques : 

• malabsorption des nutriments (hydrates de carbone surtout) induisant une diarrhee 
osmotique; 

• hypersecretion intestinale de chlore et d'eau suite a I'activation de I'adenylcyclase par une 
enterotoxine. 

L'absorption de I'eau a travers la muqueuse intestinale est un phenomene passif selon un 
gradient osmotique dependant des mouvements d 'electrolytes. L'absorption des electrolytes 
a lieu au niveau des villosites de I'intestin grele, avec comme moteur principal le sodium. Le 
sodium penetre dans I'enterocyte par diffusion, et surtout par transport couple avec le glu- 
cose, le chlore et les acides amines. 

Le cotransporteur sodium/glucose (SGLT1) situe sur la membrane apicale des enterocytes de 
I'intestin grele est a la base de la rehydratation orale avec les solutes de rehydration orale (SRO). 
Ainsi, l'absorption couplee du sodium et du glucose par les villosites de I'intestin grele permet 
l'absorption de I'eau. Ce principe est la base scientifique de la rehydratation orale avec les SRO. 

La composition des SRO doit ainsi respecter un ratio glucose-sodium de 1/1 : 

• apport d'electrolytes (Na = 50 mmol/L, CI = 80 mmol/L, K = 20-25 mmol/L); 

• apport de sucres (glucose ou dextrine maltose = 20 a 30 g/L) ; 

• respect de Posmolarite de la lumiere intestinale (solutions a 250 mOsm/L); 

• prevention ou traitement d'une acidose par supplementation en bicarbonates ou citrates. 

Les sodas, les jus de fruits ne sont pas adaptes a la rehydratation d'un nourrisson car ils sont 
trap sucres (environ 100 g/L de sucre), hyperosmolaires (entre 400 et 550 mmol/L) et pauvres 
en electrolytes (Na = 1 mm/L, K = 0,1 mmol/L). L'eau pure est egalement contre-indiquee, 
responsable d'hyponatremie. 



Pas de rehydratation a I'eau pure. 



b. Deshydratation aigue 

La deshydratation aigue est consecutive a un deficit de la balance hydroelectrolytique, d'ins- 
tallation rapide. La diarrhee aigue est responsable d'une deshydratation globale avec perte 
d'eau et de sodium. 

Le nourrisson a un metabolisme hydroelectrolytique specifique. 

L'enfant a cet age est dependant de ses parents pour la couverture de ses besoins hydriques 
quotidiens, proportionnellement plus eleves que chez l'enfant plus age (100 a 120 mL/kg/j). 
Le secteur hydrique est plus eleve que chez I'adulte, avec une composante extracellulaire pre- 
dominante; d'ou un risque, en cas de balance hydrique negative, de retentissement rapide sur 
la volemie. Le doublement des pertes (s'il n'est pas compense) aboutit a une deshydratation 
aigue de 10 % en 24 heures (contre 3 % chez I'adulte). 



SRO pour maintien de la balance hydrosodee. 
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B. Porter le diagnostic et identifier des situations d'urgence 

1. Diarrhee aigue liquidienne 

a. Identifier une diarrhee aigue 

La diarrhee aigue est definie comme remission brutale, depuis moins de 7 jours, de selles trop 
frequentes ( 3/jour ou 6/j en cas d'allaitement maternel) ou trop liquides. 

La perte de poids est souvent correlee a I'importance de la deshydratation induite par la 
perte d'eau et d'electrolytes en raison de la diarrhee et des vomissements, sauf en cas de 
constitution d'un 3 e secteur digestif ou la deshydratation peut ne pas etre associee a une 
perte de poids. 

On prend comme reference le dernier poids connu de I'enfant (carnet de sante). Le pourcen- 
tage de perte de poids correspond au rapport de la perte de poids (poids ancien - poids actuel) 
sur le poids ancien. II faudrait tenir compte du gain ponderal theorique entre les 2 dates, et 
I'ajouter au poids ancien pour le calcul (par exemple, compter 20-30 g/j dans les premiers 
mois de vie). 

b. Conduire I'enquete clinique 

Antecedents : 

• personnels : episodes anterieurs de diarrhee prolonges, interventions chirurgicales; 

• familiaux : pathologies digestives. 

Caracteristiques de I'enfant : 

• age; 

• terrain a risque de deshydratation (voir infra) ; 

• croissance ponderale (chiffrer la perte de poids en %); 

• regime alimentaire (lait artificiel ou maternel ?) ; 

• mode de garde, contage infectieux familial ou en collectivite, suspicion de toxi-infection 
alimentaire collective (TIAC), voyage recent en zone endemique; 

• vaccination contre le rotavirus, medicaments (association amoxicilline et acide clavulanique). 

Symptomatologie : 

• caracteristiques des selles : 

- date et mode de debut : brutal ou progressif, 

- aspect : liquidien ou glairosanglant, 

- modalites : frequence (nombre/j), abondance (traces, debordement hors de la couche); 

• signes d'accompagnement : 

- fievre, 

- vomissements, 

- anorexie, algies abdominales, 

- eruption cutanee, convulsion. 

Utilisation et reponse aux therapeutiques : 

• capacite a boire au domicile (sans vomissements consecutifs); 

• administration correcte du SRO (dilution correcte, volumes, frequence)? 

• rehydratation entreprise avec un autre liquide que le SRO? 

• modalites de surveillance de I'entourage. 

Signes de deshydratation aigue et d'hypovolemie (voir infra). 
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Examen abdomino-pelvien rigoureux : 

• ballonnement abdominal, defense abdominale, orifices herniaires; 

• irritation du siege (liee a la maceration dans la couche ou a des selles trap acides). 

Examen complet a la recherche d'un foyer infectieux extradigestif. 
Perte de poids (en %), vomissements associes, capacite a boire, fievre, terrain. 

c. Identifier les situations d'urgence 

La deshydratation aigue est la situation d'urgence d'une diarrhee aigue liquidienne. 
Comme dans toute pathologie aigue de I'enfant, sa gravite potentielle est liee a la severite 
clinique, mais aussi au terrain de I'enfant ainsi qu'aux capacites de surveillance de I'entourage. 

Signes de severite clinique : 

• nombre quotidien de selles important, augmentation rapide du debit des selles; 

• vomissements incoercibles, incapacity d'une rehydratation orale; 

• fievre elevee, troubles de conscience ou du tonus. 

Terrain de I'enfant : 

• cige 3 mois, prematurite; 

• RCIU, mucoviscidose, MICI, APLV, resection colique sur maladie de Hirschsprung; 

• immunosuppression. 

Capacite de surveillance de I'entourage : 

• mauvaise comprehension et risque d'erreur dans la conduite du traitement; 

• difficultes de surveillance, acces restreint a un recours medical liberal ou hospitalier. 

Risque majore de deshydratation aigue si intolerance alimentaire totale, jeune nourrisson, RCIU. 

d. Connaitre les causes possibles 

Avant tout les causes infectieuses : 

• diarrhees virales (surtout) ; 

- a rotavirus (age 5 ans, epidemies automno-hivernales) surtout, 

- a norovirus (tout age, epidemies familiales ou en collectivite), 

- a adenovirus ou a enterovirus; 

• diarrhees bacteriennes, parfois relives a une situation de TIAC (rarement). 

Autres causes plus rares : 

• acceleration du transit liee a une infection extradigestive (en particulier ORL, urinaire); 

• diarrhees relives a une cause chirurgicale (appendicite aigue,...); 

• diarrhees d'origine allergique (APLV) ; 

• diarrhees sous antibiotherapie (association amoxicilline et acide clavulanique). 

Des vomissements ou des douleurs abdominales isolees ne doivent pas faire porter trap rapi- 
dement le diagnostic de « gastroenterite aigue » et ecarter I'eventualite d'autres diagnostics 
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(syndrome occlusif, acidocetose diabetique, insuffisance surrenalienne, vomissements d'ori- 
gine neurologique...). 

II est important de detecter par I'anamnese et la courbe de croissance une diarrhee d'allure 
aigue sur un fond de denutrition (crise coeliaque, diarrhee du retour de pays d'endemie). Le 
protocole de rehydration habituel serait alors dangereux. 



Ne pas conclure trop vite au diagnostic de CEA infectieuse. 

2. Deshydratation aigue 

a. Identifier une deshydratation aigue 

La deshydratation est souvent surevaluee cliniquement. 

Le critere theorique le plus adapte est la perte de poids. Le calcul du % de perte de poids est 
cependant parfois approximatif. De maniere theorique, le degre de deshydratation aigue atteint 
serait a posfer/or/evalue par le niveau de reprise ponderale obtenu apres rehydratation adaptee. 

b. Conduire I'enquete clinique 

Signes cliniques classiquement relies : 

• a une deshydratation extracellulaire : 

- cernes perioculaires, fontanelle deprimee, pli cutane abdominal, 

- hypovolemic (voir infra); 

• a une deshydratation intracellular : 

- soif, 

- secheresse des muqueuses (face interieure de langue). 
Des situations pieges sont possibles. 

La survenue d'un 3 e secteur digestif peut etre responsable d'une deshydratation avec hypovo- 
lemie sans perte de poids, avec un abdomen gonfle et gargouillant. 

Le pli cutane abdominal est parfois difficile a apprecier chez un nourrisson ayant un pedicule 
adipeux epais (« gros bebe »). 

II convient de preciser I'ensemble des donnees cliniques observees (poids, signes cliniques de 
deshydratation aigue) dans tous les documents retranscrivant les conclusions de I'examen 
clinique initial (dossier de consultation medicale liberale, dossier hospitalier d'urgence). 



Signes cliniques les plus fiables : pli cutane et TRC. 

c. Identifier les situations d'urgence 

L'hypovolemie est la situation d'urgence majeure d'une deshydratation aigue. 

Comme dans toute pathologie aigue de I'enfant, sa gravite potentielle est liee a la severite 
clinique, mais aussi au terrain de I'enfant ainsi qu'aux capacites de surveillance de I'entourage. 

Signes d'hypovolemie = de severite clinique : 

• acceleration de la frequence cardiaque (non expliquee par la fievre); 

• TRC allonge ( 3 s), extremites froides (marbrures); 
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• pouls peripheriques mal percus, diminution de la PA (tardif chez I'enfant); 

• reduction de la diurese; 

• troubles de conscience (apathie, somnolence), hypotonie. 

En pratique, on peut evaluer rapidement le degre de deshydratation aigue : 

• cernes, secheresse des muqueuses = perte de poids 5 % ; 

• pli cutane persistant (fig. 21 .1) = perte de poids 10%; 

• signes d'hypovolemie = deshydratation 15 %. 





Fig. 21.1. Pli cutane. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



Diarrhee aigue risque de deshydratation aigue risque d'hypovolemie et de choc. 



d. ConnaTtre les causes possibles 

Avant tout les causes digestives : 

• diarrhees virales (surtout) ; 

• vomissements, 3 e secteur (rare). 

Autres causes plus rares : 

• pertes extradigestives accrues de sodium ou d'eau : 

- diabete suae, diabete insipide (syndrome polyuro-polydipsique), 

- insuffisance surrenalienne; 

• causes cutanees (perte d'eau) : coup de chaleur. 

La persistance d'une diurese rend peu probable une deshydratation severe. 

Toutefois, en cas de discordance entre deshydratation et diurese conservee, penser particulie- 
rement au diagnostic de diabete. 



Vomissements sans diarrhee avec hypovolemic et polyurie diabete. 
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C. Justifier les examens complementaires pertinents 

1. Diarrhee aigue liquidienne sans ou avec deshydratation 
moderee (< 5 %) 

Aucun examen complementaire n'est habituellement necessaire. 

2. Diarrhee aigue liquidienne compliquee de deshydratation 
aigue ( 5 %) 

lonogramme sanguin, uree, creatinemie dans les cas ou une rehydratation IV est programmee : 

• deshydratation aigue severe ( 10 %); 

• deshydratation moderee (5 a 10 %) avec echec d'une rehydratation orale par SRO; 

• terrain a risque de deshydratation. 

Le ionogramme sanguin a pour objectifs d'evaluer l'importance du retentissement hydroelec- 
trolytique (hyponatremie, hypernatremie, insuffisance renale fonctionnelle), et d'adapter la 
composition des solutes de perfusion, notamment celle des apports sodes. 

Les autres examens sont d'un interet limite ou nul dans ce contexte : 

• examen virologique des selles : interet epidemiologique; 

• coproculture si : 

- retour de voyage recent en zone endemique, 

- diarrhee glairosanglante, 

- age 3 mois, drepanocytaire, immunosuppression; 

• parasitologic des selles si : retour de voyage en zone endemique; 

• bilan infectieux si fievre elevee : CRP, hemocultures; 

• frottis sanguin goutte epaisse si : fievre associee apres retour d'une zone endemique 
pour le paludisme. 

Pas d'ionogramme sanguin pour une diarrhee aigue prise en charge en ambulatoire. 



D. Planifier la prise en charge 

1. Orientation de I'enfant 

Les criteres d'hospitalisation repondent aux criteres de gravite de la diarrhee : 

• severite symptomatique laissant craindre une deshydratation importante; 

• terrain a risque; 

• capacite de surveillance par I'entourage difficilement assuree. 

La conduite a tenir peut etre schematisee selon le % estime de perte de poids : 

• 5 % (cas le plus frequent) : prise en charge ambulatoire; 

• entre 5-10 % : essai de SRO (en ambulatoire ou aux urgences) et devaluation clinique; 

• 10 % (signes de gravite) : hospitalisation pour rehydratation enterale ou IV; 

• et en cas d'hypovol£mie menacante : remplissage vasculaire puis rehydratation IV. 

La prise en charge ambulatoire concerne la majorite des enfants. 
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En cas de non-hospitalisation, il est indispensable d'evaluer la capacite de I'entourage a assurer 
le traitement et la surveillance de I'enfant, ainsi que sa connaissance des regies d'utilisation 
des SRO (a volonte, propose souvent, sans limite fixe de quantite. . .), des signes d'alerte devant 
conduire a une nouvelle consultation medicale (liberale ou hospitaliere). La surveillance impose 
des reveils nocturnes pour controler I'etat de I'enfant et lui proposer a boire. 



Signes d'alerte a expliquer : enfant apathique, refus de boire, diarrhee profuse, vomissements incoercibles, 
hypotonic changement de comportement, fievre elevee, sang dans les selles, perte de poids significative. 



2. Objectifs therapeutiques communs 

La prise en charge therapeutique a pour objectifs de : 

• prevenir et corriger les pertes hydroelectrolytiques : rehydratation exclusive initiale; 

• prevenir la denutrition et raccourcir la duree de la diarrhee : renutrition precoce. 

Les modalites de prise en charge sont synthetisees en figure 21 .2 : 

• diarrhee avec deshydratation estimee 10 % : 

- SRO per os a volonte ou par voie enterale, 

- perfusion IV (en cas d'echec des SRO, de vomissements repetes); 

• diarrhee avec deshydratation estimee 10 % : 

- voie enterale ou perfusion IV pendant au moins 6 heures, 

- relais avec SRO selon ('allure evolutive de la diarrhee et des autres signes; 

• diarrhee avec deshydratation grave : 

- en cas d'hypovolemie : remplissage vasculaire NaCI 0,9 % 20 mL/kg en 20 min, 

- relais avec une perfusion IV pendant plusieurs heures. 

Une surveillance attentive est necessaire dans toutes ces situations. 

DIARRHEE AIGUE LIQUIDIENNE 

-» recherche de signes de deshydratation aigue 



NON = perte ponderale < 5 % 



OUI = perte ponderale > 5 % 


Perte ponderale = 5-10 % 


Perte ponderale > 10 % (= severite) 



Essai SRO 
(sur lieu consultation) 



Signes d'hypovolemie ? 



Succes 



Echec 



Non 



Oui 



Remplissage vasculaire 



Retour a domicile 
SRO + consignes de surveillance 



Hospitalisation, surveillance rapprochee (FC, TA, diurese) 


Hydratation IV 
ou nutrition enterale continue 


Hydratation IV 



Fig. 21.2. Conduite a tenir en cas de diarrhee aigue liquidienne. 



Rehydratation exclusive initiale (orale, enterale ou IV), renutrition precoce, surveillance. 
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b. Rehydratation enterale continue 

Elle peut etre utile au stade de rehydratation initiale en cas de diarrhee severe. 

Une dose de depart de 200 mL/kg/j de SRO est souvent prescrite, a adapter selon 
revolution. 

Les vomissements initiaux et lors de I'essai de prise orale de SRO ne sont pas une contre- 
indication a la rehydratation orale ou enterale. 

Elle est parfois utilisee, lorsqu'un abord veineux apparaTt difficile. 

c. Rehydratation IV 

Elle est indiquee dans les situations suivantes : 

• deshydratation 10 % avec hypovolemie menagante; 

• echec des SRO par voie orale (vomissements incoercibles) et par voie enterale. 

Les details du contenu des solutes de perfusion ne sont pas a m6moriser pour I'ECN. 

II s'agit de solutes glucoses a 5 % avec au moins 4 g/L de NaCI, dont la composition est 
adaptee en fonction de I'etat clinique, et de la natremie prelevee avant le debut de la 
perfusion. 

La dose totale necessaire est I'addition des besoins de base (100-120 mL/kg/j chez 
le jeune nourrisson), du deficit a compenser (% de perte de poids), et des pertes 
persistantes. Cette dose totale atteint en moyenne 150 mL/kg/j, a adapter selon 
revolution. 

La surveillance clinique repose sur la regression des signes de deshydratation et la reprise 
de poids (en I'absence de 3 e secteur). II convient de noter le nombre des selles et leur 
allure evolutive, la persistance ou non de vomissements, ainsi que le retour eventuel d'une 
diurese. 

5. Renutrition 

La renutrition precoce permet de prevenir la denutrition et raccourcit la duree de la 
diarrhee. 

Ses modalites dependent du regime alimentaire suivi : 

• allaitement maternel : 

- pas d'interruption, 

- alterner tetees et SRO ; 

• allaitement artificiel et/ou alimentation diversifiee : 

- reprise de Palimentation apres 4 a 6 heures de rehydratation exclusive, 

- en cas de rehydratation enterale, ajout au regime de base d'une quantite de SRO cor- 
respondant aux pertes persistantes par la meme voie. 

Ses modalites en cas d'allaitement artificiel varient selon Page et la symptomatologie : 

• nourrisson d'age 4 mois et diarrhee peu severe : reprise de Palimentation avec la prepa- 
ration lactee anterieurement prescrite; 

• nourrisson d'age 4 mois et diarrhee severe et/ou trainante ( 15 jours) apres reprise du 
lait habituel : lait sans lactose pendant 1 a 2 semaines (voir chapitre 50); 

• nourrisson non allaite d'age 4 mois : arret du lait habituel et mise sous hydrolysat extensif 
de PLV sans lactose et contenant des triglycerides a chaine moyenne pendant 3 semaines 
(voir chapitre 50). 
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b. Rehydratation enterale continue 

Elle peut etre utile au stade de rehydratation initiale en cas de diarrhee severe. 

Une dose de depart de 200 mL/kg/j de SRO est souvent prescrite, a adapter selon 
revolution. 

Les vomissements initiaux et lors de I'essai de prise orale de SRO ne sont pas une contre- 
indication a la rehydratation orale ou enterale. 

Elle est parfois utilisee, lorsqu'un abord veineux apparaTt difficile. 

c. Rehydratation IV 

Elle est indiquee dans les situations suivantes : 

• deshydratation 10 % avec hypovolemie menagante; 

• echec des SRO par voie orale (vomissements incoercibles) et par voie enterale. 

Les details du contenu des solutes de perfusion ne sont pas a m6moriser pour I'ECN. 

II s'agit de solutes glucoses a 5 % avec au moins 4 g/L de NaCI, dont la composition est 
adaptee en fonction de I'etat clinique, et de la natremie prelevee avant le debut de la 
perfusion. 

La dose totale necessaire est I'addition des besoins de base (100-120 mL/kg/j chez 
le jeune nourrisson), du deficit a compenser (% de perte de poids), et des pertes 
persistantes. Cette dose totale atteint en moyenne 150 mL/kg/j, a adapter selon 
revolution. 

La surveillance clinique repose sur la regression des signes de deshydratation et la reprise 
de poids (en I'absence de 3 e secteur). II convient de noter le nombre des selles et leur 
allure evolutive, la persistance ou non de vomissements, ainsi que le retour eventuel d'une 
diurese. 

5. Renutrition 

La renutrition precoce permet de prevenir la denutrition et raccourcit la duree de la 
diarrhee. 

Ses modalites dependent du regime alimentaire suivi : 

• allaitement maternel : 

- pas d'interruption, 

- alterner tetees et SRO ; 

• allaitement artificiel et/ou alimentation diversifiee : 

- reprise de Palimentation apres 4 a 6 heures de rehydratation exclusive, 

- en cas de rehydratation enterale, ajout au regime de base d'une quantite de SRO cor- 
respondant aux pertes persistantes par la meme voie. 

Ses modalites en cas d'allaitement artificiel varient selon Page et la symptomatologie : 

• nourrisson d'age 4 mois et diarrhee peu severe : reprise de Palimentation avec la prepa- 
ration lactee anterieurement prescrite; 

• nourrisson d'age 4 mois et diarrhee severe et/ou trainante ( 15 jours) apres reprise du 
lait habituel : lait sans lactose pendant 1 a 2 semaines (voir chapitre 50); 

• nourrisson non allaite d'age 4 mois : arret du lait habituel et mise sous hydrolysat extensif 
de PLV sans lactose et contenant des triglycerides a chaine moyenne pendant 3 semaines 
(voir chapitre 50). 
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Consignes de surveillance en cas de prise en charge ambulatoire. 



2. Complications possibles 

Une diarrhee trainante peut s'installer. 

Elle peut etre due a 1'importance des lesions villositaires (rotavirus) et justifierait un regime sans 
lactose quel que soit I'age, voire un hydrolysat de proteines avec TCM. Dans d'autres cas elle 
est secondaire a une denutrition avec absence de reparation muqueuse du grele. Une nutrition 
enterale prolongee semi-elementaire est parfois necessaire. 

Complications severes : 

• neurologiques : 

- convulsions (parfois reliees a une rehydratation IV trap rapide), 

- hematome sous-dural, 

- thromboses veineuses cerebrales; 

• renales : 

- insuffisance renale fonctionnelle (cedant apres une rehydratation bien conduite), 

- necrose corticale (secondaire au choc), 

- thromboses des veines renales (exceptionnelles apres I'age de 6 mois). 

Ces complications severes sont exceptionnelles. Elles sont liees avant tout a I'intensite et a la 
duree du choc hypovolemique. Leur prise en charge est du ressort de specialistes. 

3. Mesures preventives 

Mesures generales pour lutter contre la transmission infectieuse : 

• hygiene des mains dans les collectivites (avec solution hydroalcoolique) ; 

• restriction de frequentation de la collectivity a la phase aigue (pas d'eviction scolaire stricte) ; 

• isolement en milieu hospitalier. 

Mesures de protection individuelle (diarrhee a rotavirus) : 

• vaccination contre le rotavirus (voir chapitre 28); 

• rehydratation orale precoce. 

Les vaccins vivants Rotarix® et RotaTeq® ont obtenu I'AMM en 2006 pour I'immunisation active 
du nourrisson a partir de I'age de 6 semaines. lis sont administres par voie orale et ont une 
efficacite de 90 % sur les diarrhees severes a rotavirus. 

Le Haut Conseil de la sante publique a recommande en 2014 la vaccination contre le rotavirus 
des nourrissons ages de moins de 6 mois selon un schema vaccinal a 2 doses (2 et 3 mois 
de vie) pour le vaccin monovalent Rotarix® et a 3 doses (2, 3 et 4 mois de vie) pour le vaccin 
pentavalent RotaTeq®. 

Cette vaccination pourrait etre mise au calendrier vaccinal par les autorites de sante si les prix 
negocies des vaccins conduisent a des ratios cout/efficacite acceptables. 



Prevention des epidemies nosocomiales dans les services hospitaliers. 
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Consignes de surveillance en cas de prise en charge ambulatoire. 



2. Complications possibles 

Une diarrhee trainante peut s'installer. 

Elle peut etre due a 1'importance des lesions villositaires (rotavirus) et justifierait un regime sans 
lactose quel que soit I'age, voire un hydrolysat de proteines avec TCM. Dans d'autres cas elle 
est secondaire a une denutrition avec absence de reparation muqueuse du grele. Une nutrition 
enterale prolongee semi-elementaire est parfois necessaire. 

Complications severes : 

• neurologiques : 

- convulsions (parfois reliees a une rehydratation IV trap rapide), 

- hematome sous-dural, 

- thromboses veineuses cerebrales; 

• renales : 

- insuffisance renale fonctionnelle (cedant apres une rehydratation bien conduite), 

- necrose corticale (secondaire au choc), 

- thromboses des veines renales (exceptionnelles apres I'age de 6 mois). 

Ces complications severes sont exceptionnelles. Elles sont liees avant tout a I'intensite et a la 
duree du choc hypovolemique. Leur prise en charge est du ressort de specialistes. 

3. Mesures preventives 

Mesures generales pour lutter contre la transmission infectieuse : 

• hygiene des mains dans les collectivites (avec solution hydroalcoolique) ; 

• restriction de frequentation de la collectivity a la phase aigue (pas d'eviction scolaire stricte) ; 

• isolement en milieu hospitalier. 

Mesures de protection individuelle (diarrhee a rotavirus) : 

• vaccination contre le rotavirus (voir chapitre 28); 

• rehydratation orale precoce. 

Les vaccins vivants Rotarix® et RotaTeq® ont obtenu I'AMM en 2006 pour I'immunisation active 
du nourrisson a partir de I'age de 6 semaines. lis sont administres par voie orale et ont une 
efficacite de 90 % sur les diarrhees severes a rotavirus. 

Le Haut Conseil de la sante publique a recommande en 2014 la vaccination contre le rotavirus 
des nourrissons ages de moins de 6 mois selon un schema vaccinal a 2 doses (2 et 3 mois 
de vie) pour le vaccin monovalent Rotarix® et a 3 doses (2, 3 et 4 mois de vie) pour le vaccin 
pentavalent RotaTeq®. 

Cette vaccination pourrait etre mise au calendrier vaccinal par les autorites de sante si les prix 
negocies des vaccins conduisent a des ratios cout/efficacite acceptables. 



Prevention des epidemies nosocomiales dans les services hospitaliers. 
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III. Diarrhees aigues invasives bacteriennes 

A. Generalites 

Mecanismes physiopathologiques impliques : 

• penetration et multiplication de bacteries invasives amenant a une destruction de 
I'enterocyte; 

• reaction exsudative inflammatoire conduisant a remission de selles glairosanglantes; 

• reduction des capacites d 'absorption intestinale due aux lesions enterocytaires et a 
I'atrophie plus ou moins importante des villosites; la plupart des diarrhees bacteriennes 
concernent cependant uniquement le colon (salmonelle, shigelle). 

Le risque de sepsis est explique dans le chapitre Infectiologie pediatrique (chapitre 13). 

B. Porter le diagnostic et identifier 
des situations d'urgence 

1. Evoquer une diarrhee aigue invasive bacterienne 

Une diarrhee glairosanglante n'atteste pas de I'etiologie bacterienne. 

Arguments pour le diagnostic de diarrhee aigue invasive bacterienne : 

• fievre elevee avec risque de sepsis, selles glairosanglantes; 

• voyage recent en zone endemique; 

• symptomatologie apparaissant au meme moment chez deux personnes ayant consomme 
un repas en commun evoquer une TIAC. 

Orientation diagnostique etiologique : 

• approche clinique probabiliste mise en defaut (hormis anamnese epidemique); 

• syndrome cedemateux, HTA, purpura, paleur, oligurie evoquer un SHU; 

• coproculture systematique dans cette situation. 

2. Identifier les situations d'urgence 

Le sepsis severe est la situation d'urgence d'une diarrhee aigue invasive. 

Comme dans toute pathologie aigue de I'enfant, sa gravite potentielle est liee a la severite 
clinique, mais aussi au terrain de I'enfant ainsi qu'aux capacites de surveillance de I'entourage 
(voir supra). 

Signes de severite clinique : 

• fievre elevee et mal toleree (enfant pale, plaintif, hypotonique, hyporeactif); 

• sepsis severe : tachycardie, TRC 3 s, marbrures, extremites froides, frissons; 

• signes de deshydratation (en general moderes dans ce contexte). 



Gravite = sepsis. 
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C. Justifier les examens complementaires pertinents 

Bilan infectieux devant des signes de sepsis : 

• NFS, CRP; 

• hemocultures. 

Indications generates de la coproculture : 

• diarrhee glairosanglante invasive; 

• retour d'un voyage recent en zone endemique; 

• diarrhee dans I'entourage d'un patient atteint de shigellose; 

• contexte evocateur de TIAC ; 

• diarrhee chez un immunodeprime ou chez un nourrisson d'age 3 mois. 
La coproculture est ainsi systematique dans ce contexte. 

Elle a pour but d'identifier une eventuelle bact^rie specifique et de guider I'antibiotherapie. 
L'examen direct des selles peut visualiser un Campylobacter et permet un diagnostic rapide 
mais les resultats definitifs de la coproculture ne seront def initifs qu'au bout de 5 jours. 

La coproculture «usuelle» recherche ces bacteries pathogenes : salmonelles, shigelles, 
Campylobacter jejuni, C. difficile. D'autres germes ne sont pas recherches car ils n'ont aucun 
caractere pathogene chez I'enfant immunocompetent : la plupart des E. coli, staphylocoques, 
Pseudomonas, Proteus. 



Coproculture systematique au cours d'une diarrhee aigue glairosanglante invasive. 



D. Planifier la prise en charge 

1. Orientation de I'enfant 

Hospitalisation necessaire en cas de : 

• diarrhee glairosanglante hautement febrile avec signes de sepsis; 

• survenue sur un terrain fragile. 

2. Mesures urgentes en cas de sepsis severe 

La prise en charge therapeutique est detaillee dans le chapitre 14. 

3. Antibiotherapie 

a. Rationnel 

Objectifs de I'antibiotherapie dans les diarrhees aigues bacteriennes : 

• traiter le sepsis general (bacteriemie); 

• prevenir la survenue de localisations septiques secondaires (infections osteoarticulaires et 
meningite) a Salmonella sp. (salmonelles mineures) chez les enfants a risque; 

• reduire la liberation de shigatoxines et prevenir les complications a type de SHU (syndrome 
hemolytique et uremique) dans les diarrhees a Shigella ; 
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• diminuer la duree des symptomes dans les diarrhees a Campylobacter jejuni (pour les autres 
germes, pas d'effet des antibiotiques sur 1'evolution de la gastroenterite aigue); 

• diminuer la contagion dans une collectivite lors d'epidemie (shigellose, Campylobacter, 
risque de prolongation du portage pour les salmonelles). 

Enfants a risque de localisation septique extra-intestinale a Salmonella sp. : 

• jeune age : nouveau-ne et nourrisson d'age 3 mois; 

• pathologie digestive severe : MICI, achlorhydrie; 

• deficit immunitaire : asplenie, drepanocytose, traitement par immunosuppresseurs ou cor- 
ticotherapie prolongee. 

En pratique, la grande majorite des diarrhees aigues de I'enfant ne necessite pas d'antibiothe- 
rapie, meme lorsqu'un pathogene bacterien est retrouve dans la coproculture, a I 'exception 
des shigelles. 

Des recommandations ont ete publiees en 2007 restreignant les indications de I'antibiothera- 
pie dans les gastroenterites aigues de I'enfant (ESPID-ESPGHAN). 

b. Recommandations 

Antibiotherapie probabiliste (avant resultats de la coproculture) indiquee si : 

• diarrhee invasive (selles glairosanglantes et fievre elevee) avec signes de sepsis; 

• diarrhee invasive au retour de voyage en zone d'endemie; 

• diarrhee dans I'entourage immediat d'un malade atteint de shigellose averee. 

Antibiotherapie selon un germe enteropathogene isole a la coproculture indiquee si : 

• Shigella ; 

• Salmonella sp (mineures) chez un enfant a risque ou si sepsis severe. 
Antibiotherapie discutee selon le germe et le terrain si : 

• Salmonella sp (mineures) : pas dedication si gastroenterite simple et sujet non a risque; 

• Campylobacter : interet pour la diminution des signes digestifs surtout si debutee tot dans 
les 3 premiers jours de la maladie (utilite de I'examen direct des selles). 

c. Modalites 

Les antibiotiques presents sont precises dans le tableau 21.1. 
Voie IV recommandee si : 

• impossibility de prendre le traitement oral (troubles de conscience, vomissements. . .) ; 

• patient immunodeprime; 

• signes de sepsis ou signes toxiniques. 



Tableau 21.1. Choix de I'antibiotherapie selon le germe. 



Germe 


Antibiotherapie orale 


Antibiotherapie IV 


Alternative 


Shigella sp. 


Azithromycine 3 j 


Ceftriaxone 3 j 


Ciprofloxacine* 


Salmonella sp. 


Non 


Ceftriaxone 3 j 


Ciprofloxacine* 


Campylobacter 


Azithromycine 3 j 


Non 


Ciprofloxacine* 



* Reserve aux cas severes car pas d'AMM pediatrique avant I'age de 1 5 ans. 



Diarrhee aigue chez 1'enfant 



Indication de I'antibiotherapie en fonction du terrain, du germe suspecte ou identified 



E. Mesures associees 

1. Surveillance de I'enfant 

Chez I'enfant hospitalise : 

• constantes : T°C, hemodynamique (dont diurese); 

• bilan inflammatoire en fonction de revolution clinique. 

2. Mesures preventives 

Prevention des infections nosocomiales en hospitalisation : 

• isolement de contact; 

• lavages des mains repetes avec des solutions hydroalcooliques. 

Eviction des collectivites obligatoire pour : 

• shigelloses et diarrhees aigues a E. coli enterohemorragiques; 

• typhoTdes et paratyphoTdes. 

Le retour dans la collectivity est autorise sur presentation d'un certificat medical attestant 
de 2 coprocultures negatives a au moins 24 heures d'intervalle, et effectuees au moins 
48 heures apres I'arret de I'antibiotherapie (pour shigelloses, typhoTdes et paratyphoTdes, 
E. coli enterohemorragiques). 

Un diagnostic de TIAC justifie une declaration obligatoire aux autorites competentes. 



Mesures administratives : isolement de contact, ± eviction scolaire, declaration obligatoire. 



Point de vue de I'expert 

Une question a connaitre parfaitement pour I'ECN. 

L'etudiant doit retenir particulierement le chapitre des diarrhees aigues liquidiennes : 

• les donnees semiologiques concernant la deshydratation aigue et ses signes de gravite; 

• le rationnel de la prise en charge (rehydratation et realimentation); 

• les exigences de la surveillance et les conseils a donner aux parents. 



Actualites pour lejutur 

Reflexion sur la place des laits infantiles enrichis en probiotiques ou prebiotiques vis-a-vis de la capacite de 
reduction de I'incidence ou de la severite des diarrhees aigues du nourrisson frequentant les collectivites. 
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infections urinaires 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une infection urinaire 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNC/ 



Item 757 - UE 6 - Infections urinaires de I'enfant et de I'adulte 

■ Interpreter les resultats des bandelettes urinaires et des examens cytobacteriologiques 
des urines. 

■ Diagnostiquer et traiter une cystite aigue. 

■ Connaitre la conduite a tenir face a une cystite recidivante. 

■ Diagnostiquer et traiter une pyelonephrite aigue, identifier les situations necessitant 
une hospitalisation. 



Avant de commencer... 

L'infection urinaire (IU) en pediatric est : 

• souvent severe chez le nouveau-ne et le nourrisson : pyelonephrite aigue (PNA) avec risque septique 
immediat et risque ulterieur de cicatrices parenchymateuses; 

• habituellement moins grave chez I'enfant plus age : cystite aigue le plus souvent. 

Les signes cliniques sont avant tout : 

• generaux (fievre + troubles hemodynamiques) et algiques en cas de PNA; 

• fonctionnels au niveau du bas appareil urinaire en cas de cystite aigue. 

Le diagnostic d'lU est confirme par I'ECBU : 

• exigeant une technique de recueil parfaite (difficile chez le nourrisson); 

• leucocyturie > 10 4 /mL (examen direct) + bacteriurie > 10 s UFC/mL (culture). 

La prise en charge d'une PNA comporte : 

• une hospitalisation systematique pour les nourrissons ages de moins de 3 mois, discutable et fonction 
des donnees cliniques chez les enfants plus ages; 

• une echographie initiale systematique de I'appareil urinaire; 

• une antibiotherapie en deux phases successives : 

- traitement initial parenteral (IM ou IV) en ambulatoire ou en hospitalisation, 

- relais par voie orale apres 2 a 4 jours, selon les donnees de I'antibiogramme de I'ECBU. 



I. Pour bien comprendre 
A. Preambule 

Le terme d'infection urinaire (IU) regroupe des contextes cliniques differents : 

• la pyelonephrite aigue (PNA) : IU atteignant le parenchyme renal, avec de possibles complications ; 

• la cystite aigue : IU localisee a la vessie, habituellement benigne. 

Pidiatne 
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Le diagnostic d'lU ne peut etre affirme que par I'examen des urines, qui met en evidence des 
quantites significatives de bacteries et de leucocytes. 

Ce qui distingue les IU de I'enfant de celles de I'adulte : 

• la frequence des reflux vesico-ureteraux (RVU) primitifs ou secondaires; 

• le risque de bacteriemie ou de septicemie avant I'age de 3 mois; 

• la strategie antibiotique excluant toute prescription de traitement minute et de quinolones. 

B. Epidemiologic 

Les IU sont parmi les infections bacteriennes les plus frequentes en pediatrie. 

Leur prevalence depend de multiples facteurs, notamment de I'age et du sexe : elles affectent 

I % des enfants ages de moins de 2 ans, avec une predominance masculine durant les pre- 
miers mois de vie et une predominance feminine ensuite. 

Chez les nourrissons ages de moins de 1 an, I'lU est une PNA dans 95 % des cas. Toute fievre 
inexpliquee a cet age doit faire suspecter une IU (prevalence de 1 0 % parmi les f ievres isolees). 

E. coli est le germe en cause dans environ 80 % des IU. Les autres bacteries sont : Proteus 
mirabilis (10 %), les enterocoques et Klebsiella spp. (plus rares). 

L'antibioresistance croissante de I'ensemble des bacteries responsables d'lU oriente le choix 
de I'antibiotherapie initiate. Environ 50 % des souches de E. coli sont actuellement resistantes 
ou intermediates a I'amoxicilline et 20 a 30 % au cotrimoxazole. Le pourcentage de souches 
de E. coli productrices de betalactamases a spectre etendu (BLSE) augmente progressivement 
mais reste inferieur a 10 % en France encore actuellement (2014). 

Les recommandations concernant la prise en charge de I'lU chez I'enfant doivent s'adapter a 
revolution des resistances bacteriennes et a la validation de nouveaux schemas diagnostiques 
et therapeutiques. 

PNA et cystite aigue de I'enfant sont d'origine bacterienne dans I'immense majorite des cas. 

II existe toutefois des PNA fongiques chez le nouveau-ne et le nourrisson, des cystites virales 
chez le jeune enfant et des cystites interstitielles chez I'enfant plus age. 

C. Physiopathologie, role du reflux vesico-ureteral 

1. Physiopathologie 

La flore digestive normale est habituellement le reservoir des bacteries responsables d'lU. Elle 
colonise le perinee. 

L'urine et I'arbre urinaire sont normalement steriles. La colonisation microbienne se fait par 
un chemin inverse de I'ecoulement normal de l'urine : perinee -> uretre -> vessie -> uretere 
-* bassinet -> rein. La PNA correspond a une infection du bassinet (pyelo-) et du parenchyme 
renal (-nephrite), traduisant une contamination ascendante, et le terme pyelonephrite n'est 
done pas adapte aux rares infections parenchymateuses hematogenes. 
Le mecanisme ascendant est favorise par I'adhesivite bacterienne a I'epithelium des parois des 
voies urinaires de certains E. coli (dits uropathogenes) du fait de la presence de pili (adhesines bac- 
teriennes ayant une structure microfibrillaire capable de se fixer a des recepteurs glycoproteiques). 

Des facteurs favorisants propres a I'age sont a considerer : 

• nourrisson (proprete non acquise) : port de couches, immaturity vesicale, prepuce etroit; 

• enfant (proprete acquise) : troubles mictionnels, vulvite, retention stercorale, oxyurose, hygiene. 
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La presence d'une anomalie fonctionnelle (dysfonctionnement vesico-sphincterien, acquis) 
ou organique (lesion anatomique, cong^nitale ou acquise) est egalement un facteur 
predisposant. 

2. Reflux vesicoureteral (RVU) 

On distingue le RVU primitif (malformatif) et le RVU secondaire (fonctionnel). 

Le RVU primitif est en rapport avec une anomalie congenitale de la jonction ur£tero-vesicale. 
Le RVU secondaire est lie a une augmentation de la pression vesicale, habituellement dans 
le cadre d'un trouble mictionnel le plus souvent mis sur le compte d'une hyperactivity vesi- 
cale fonctionnelle (anciennement vessie « instable » ou « immature ») associant fuites urinaires, 
urgences mictionnelles, dysurie et miction en deux temps. Cette pathologie fonctionnelle est 
souvent favorisee par la retention stercorale et/ou par des mauvaises habitudes mictionnelles 
(acquises lors de I'apprentissage de la proprete). Elle peut avoir pour consequence un RVU, 
habituellement de faible grade. 

Le reflux en lui-meme n'est pas responsable de la colonisation de Purine vesicale, mais vehicule 
I'infection vers le haut appareil urinaire, et toute PNA de I'enfant est a priori reliee a un RVU, 
intermittent ou permanent. Cependant, des PNA peuvent survenir en I'absence de RVU iden- 
tifiable, probablement en rapport avec des E. coli uropathogenes tres adhesifs. 
La croissance permet la maturation du fonctionnement vesico-sphincterien (RVU fonctionnels) 
et I'allongement du trajet intramural (qui fait office de systeme antireflux naturel au niveau 
de la paroi vesicale) de Puretere (RVU malformatifs), et fait ainsi regresser voire disparaTtre la 
plupart des RVU. 



Cermes des IU : £. coli (80 %), Proteus mirabilis (10 %), enterocoques et Klebsiella. 



II. Diagnostiquer une infection urinaire 

A. Enquete clinique 

1. Tableaux cliniques 

a. Generalities 

L'anamnese recherche : 

• les donnees de I'echographie prenatale, I'existence d'une uropathie; 

• des episodes anterieurs d'lU. 

La notion de diffusion de I'infection au-dela de la jonction vesico-ureterale peut appa- 
raTtre theorique, mais elle a cependant une bonne concordance avec les donnees cliniques 

(tableau 22.1). 



b. Pyelonephrite aigue 

La PNA du nouveau-ne se caracterise par un syndrome infectieux, avec troubles digestifs et 
parfois ictere (voir chapitre 2), deshydratation aigue et perturbations ioniques, parfois insuffi- 
sance renale aigue (atteinte bilaterale avec reflux massif d'urine infectee). Tout tableau d'infec- 
tion neonatale doit conduire a evoquer ce diagnostic de PNA (sauf IMF precoce). 
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La PNA du nourrisson et du jeune enfant doit etre evoquee en cas de fievre inexpliquee, 
volontiers accompagnee de troubles hemodynamiques, ainsi que de signes algiques orientant 
vers des douleurs abdominales. 

La PNA du grand enfant est evoquee en cas de fievre elevee, de frissons, de douleurs abdo- 
minales ou lombaires, parfois associes a des signes fonctionnels urinaires (pollakiurie, mictions 
imperieuses, fuites d'urine). 

c. Cystite aigue 

Le diagnostic de cystite aigue est le plus souvent evoque chez la petite fille. 

Les n§cidives sont d'autant plus frequentes qu'il existe un trouble mictionnel et/ou une 

constipation. 

II existe parfois une febricule, mais il n'y a pas de signes generaux ni douleurs lombaires. 
Les signes fonctionnels urinaires sont varies et parfois intenses : dysurie, bmlures mictionnelles 
(ou pleurs a la miction), pollakiurie, envies imperieuses d'uriner, douleurs hypogastriques, 
fuites urinaires. Une hematurie macroscopique peut etre associee. 



Tableau 22.1. Comparaison des donnees cliniques entre pyelonephrite aigue (PNA) et cystite 
aigue. 





PNA 


Cystite aigue 


Temperature 


> 38,5 °C 


<38,5°C 


Signes generaux 


+++ 


0 


Signes fonctionnels urinaires 


+ 


+++ 


Localisation de la douleur 


Lombo-abdominale 


Hypogastrique 


Palpation lombaire 


Douloureuse 


Indolore 



Interet de la connaissance des donnees de I'echographie prenatale. 



2. Criteres de gravite d'une pyelonephrite aigue 

lis doivent etre systematiquement recherches. 

Les caracteristiques permettant de definir les infections urinaires «compliquees» chez I'adulte 
sont difficiles a appliquer en pediatrie. On prefere identifier chez I'enfant des facteurs de risque 
et des facteurs de seve>ite (tableau 22.2). 

La presence de I'un de ces criteres de gravite justifie une hospitalisation et une strategie anti- 
biotique ad hoc (voir infra). 

L'age < 3 mois occupe une place a part, du fait du tableau clinique souvent trompeur, de la 
particularity des germes rencontres, du risque de septicemie et d'essaimage meninge, et de 
la negativite frequente de la bandelette urinaire (BU). L'hospitalisation s'impose done a cet 
age. Au-dela de 3 mois, elle depend de la presentation clinique et des facteurs de risque et 
de severite. 



Retenir : age < 3 mois, sepsis, uropathie sous-jacente. 
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Tableau 22.2. Facteurs de risque et de severite d'une PNA de I'enfant. 



Facteurs de risque 


- Age < 3 mois 

- Uropathie sous-jacente 

- Immunodepression 

- Lithiase (cause ou consequence de Till) 


Facteurs de severite 


- Sepsis (fievre mal toleree, troubles hemodynamiques) 

- Signes de deshydratation 

- Alteration de I'etat general 



B. Enquete paraclinique 

1. Examen des urines 

a. Generalites 

Le diagnostic d'lU, evoque cliniquement, se fait sur I'examen des urines : 

• le depistage repose sur la BU chez I'enfant age de plus de 3 mois; avant 3 mois, I'ECBU 
s'impose d'emblee (BU moins sensible); 

• le diagnostic de certitude repose sur I'ECBU. 

b. Prelevement urinaire 

La qualite du recueil des urines (preparation, prelevement, conservation) est essentielle 
pour le diagnostic. L'objectif est de recueillir I'urine vesicale (normalement sterile), en 
evitant sa contamination lors de la miction par la flore commensale colonisant I'uretre et 
le perinee. 

Le prelevement par collecteur adhesif (avec disinfection soigneuse et temps de pose de la 
poche < 30 min) est encore le plus souvent utilise, mais la qualite du recueil est mediocre et la 
valeur predictive positive est insuffisante. 

Le prelevement d'urines en milieu de jet est la technique a privilegier, mais est parfois difficile, 
notamment chez la petite fille. 

Le catheterisme uretral «aller-retour» (surtout chez la fille) par sonde souple est une bonne 
methode (en milieu hospitalier) chez les enfants ages de moins de 2 ans, afin d'eviter toute 
contamination par la flore perineale. 

La ponction sus-pubienne echoguidee n'a que des indications limitees. 

c. Bandelette urinaire (BU) reactive 

La BU est un examen de depistage chez I'enfant d'age > 3 mois. 

La sensibilite du resultat est accrue si les urines sont recueillies dans de bonnes conditions. 

Elle permet la detection : 

• des leucocytes (si leucocyturie > 10 4 /mL); 

• des nitrites (si la bacterie en cause possede une nitrate reductase : E. coli, Proteus mirabilis 
et Klebsiella spp.). 

La positivite des leucocytes et/ou des nitrites a la BU impose la realisation d'un ECBU pour 
confirmation diagnostique. La negativite de la BU pour ces 2 parametres a une valeur pre- 
dictive negative (VPN) de 97 %. Au-dela de I'age de 3 mois, la negativite de la BU autorise a 
ne pas realiser d'ECBU. En dessous de cet age, la BU a une mauvaise VPN et I'ECBU s'impose 
d'emblee. 



Infectiologie 



La BU peut etre mise en defaut : 

• pour les leucocytes : en cas de leucopenie; 

• pour les nitrites : lorsque la bact£rie ne produit pas de nitrate reductase (par exemple, 
enterocoque = streptocoque D), lorsque Palimentation est pauvre en nitrates (allaitement 
maternel exclusif), ou lorsque I'urine a sejourne trap peu de temps dans la vessie (pollakiu- 
rie, sonde a demeure). 

d. Examen cytobacteriologique des urines 

L'ECBU est indispensable a la confirmation diagnostique des IU. 

II comporte systematiquement un examen direct et une mise en culture. 

L'examen direct est effectue au microscope dans un delai < 1 heure. 

II permet de quantifier la leucocyturie et de caract£riser la bacterie (morphologie, Gram). 

La leucocyturie est significative si > 10 4 /mL 

La coloration de Gram a un interet majeur car elle peut orienter d'emblee le traitement anti- 
biotique : bacilles Gram- orientant vers E. coli, cocci Gram + en chaTnettes orientant vers un 
enterocoque (resistance naturelle aux cephalosporines). 

La leucocyturie et la bacteriurie sont a interpreter en fonction des methodes de prelevement 
et de conservation des urines. Elles peuvent etre mises en defaut par une antibiotherapie 
recente. 

La culture des urines est systematique. 

Elle permet d'identifier Pespece bacterienne (en 24 h), de la quantifier, et d'effectuer un anti- 
biogramme (en 48 h). 

Une bacteriurie est significative pour un taux > 10 5 UFC/mL (UFC = unites formant colo- 
nie) pour des urines recueillies par collecteur ou au milieu du jet, > 10 4 par catheterisme 
vesical. 

La presence de plusieurs especes bacteriennes a l'examen direct et/ou a la culture temoigne 
generalement d'une contamination du prelevement (le plus souvent sur collecteur) et doit 
conduire a repeter l'examen dans de meilleures conditions (milieu de jet ou sondage). 

L'absence de leucocyturie et de bacteriurie a l'examen direct a une VPN proche de 100 %. 
L'absence de leucocyturie significative a une VPN proche de 97 %. Une bacteriurie sans leuco- 
cyturie doit faire evoquer une souillure ou une IU debutante. 

La valeur predictive positive (VPP) d'une leucocyturie isolee est inferieure a 50 %, mais une leu- 
cocyturie sans bacteriurie doit faire evoquer une IU decapitee par un traitement antibiotique, 
une vulvite, ou encore une maladie inflammatoire (ex. : maladie de Kawasaki). De plus, comme 
deja explicite, il existe des cas de PNA et de cystite d'etiologie non bacterienne. 



Confirmation diagnostique par I'ECBU : 

• exigeant une technique de recueil parfaite (difficile chez le nourrisson); 

• leucocyturie > 10 4 /mL (examen direct) + bacteriurie > 10 s UFC/mL (culture). 



2. Autres prelevements biologiques en cas de PNA 

Une cystite aigue ne requiert pas d'autre examen biologique que I'ECBU. 
En cas de PNA, d'autres examens peuvent s'averer necessaires. 
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La BU peut etre mise en defaut : 

• pour les leucocytes : en cas de leucopenie; 

• pour les nitrites : lorsque la bact£rie ne produit pas de nitrate reductase (par exemple, 
enterocoque = streptocoque D), lorsque Palimentation est pauvre en nitrates (allaitement 
maternel exclusif), ou lorsque I'urine a sejourne trap peu de temps dans la vessie (pollakiu- 
rie, sonde a demeure). 

d. Examen cytobacteriologique des urines 

L'ECBU est indispensable a la confirmation diagnostique des IU. 

II comporte systematiquement un examen direct et une mise en culture. 

L'examen direct est effectue au microscope dans un delai < 1 heure. 

II permet de quantifier la leucocyturie et de caracteriser la bacterie (morphologie, Gram). 

La leucocyturie est significative si > 10 4 /mL. 

La coloration de Gram a un interet majeur car elle peut orienter d'emblee le traitement anti- 
biotique : bacilles Gram- orientant vers E. coli, cocci Gram + en chaTnettes orientant vers un 
enterocoque (resistance naturelle aux cephalosporines). 

La leucocyturie et la bacteriurie sont a interpreter en fonction des methodes de prelevement 
et de conservation des urines. Elles peuvent etre mises en defaut par une antibiotherapie 
recente. 

La culture des urines est systematique. 

Elle permet d'identifier Pespece bacterienne (en 24 h), de la quantifier, et d'effectuer un anti- 
biogramme (en 48 h). 

Une bacteriurie est significative pour un taux > 10 5 UFC/mL (UFC = unites formant colo- 
nie) pour des urines recueillies par collecteur ou au milieu du jet, > 10 4 par catheterisme 
vesical. 

La presence de plusieurs especes bacteriennes a l'examen direct et/ou a la culture temoigne 
generalement d'une contamination du prelevement (le plus souvent sur collecteur) et doit 
conduire a repeter l'examen dans de meilleures conditions (milieu de jet ou sondage). 

L'absence de leucocyturie et de bacteriurie a l'examen direct a une VPN proche de 100 %. 
L'absence de leucocyturie significative a une VPN proche de 97 %. Une bacteriurie sans leuco- 
cyturie doit faire evoquer une souillure ou une IU debutante. 

La valeur predictive positive (VPP) d'une leucocyturie isolee est inferieure a 50 %, mais une leu- 
cocyturie sans bacteriurie doit faire evoquer une IU decapitee par un traitement antibiotique, 
une vulvite, ou encore une maladie inflammatoire (ex. : maladie de Kawasaki). De plus, comme 
deja explicite, il existe des cas de PNA et de cystite d'etiologie non bacterienne. 



Confirmation diagnostique par I'ECBU : 

• exigeant une technique de recueil parfaite (difficile chez le nourrisson); 

• leucocyturie > 10 4 /mL (examen direct) + bacteriurie > 10 s UFC/mL (culture). 



2. Autres prelevements biologiques en cas de PNA 

Une cystite aigue ne requiert pas d'autre examen biologique que I'ECBU. 
En cas de PNA, d'autres examens peuvent s'averer necessaires. 
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Les marqueurs plasmatiques de I'inflammation (CRR procalcitonine) ont une bonne sen- 
sibilite en cas d'atteinte parenchymateuse renale, mais ne sont pas suffisamment specifiques. 
Une CRP normale au-dela de 24-48 heures devolution des symptomes (fievre) doit conduire a 
remettre en question la fiabilite de I'examen d'urines et le diagnostic de PNA. 

L'hemoculture est recommandee chez le nourrisson d'age < 3 mois et chez les enfants hos- 
pitalises (notamment si sepsis); elle n'est pas systematique dans les autres cas. Elle est positive 
dans 30 % des cas avant I 'age de 1 mois, 1 5 % entre 1 a 2 mois, 5 % entre 2 et 3 mois. 
La ponction lombaire est largement indiquee chez I'enfant age de moins de 6 semaines, et 
meme jusqu'a 3 mois, car les PNA a cet age s'accompagnent plus souvent d'hemocultures 
positives avec un risque de meningite associee. 

3. Examens d'imagerie 

a. Generalities 

II n'existe pas actuellement de consensus quant au type et a la sequence des examens d'ima- 
gerie proposes au decours d'une IU de I'enfant. 

b. Echographie de I'appareil urinaire 

La plupart des enfants ont eu une echographie lors du suivi obstetrical, permettant le plus 
souvent d'eliminer une uropathie grave. 

Toutefois, I'echographie de I'appareil urinaire (vessie pleine) reste recommandee actuellement 
en premiere intention devant une IU. 

En cas de PNA, elle est indiquee a chaque episode dans les premiers jours de prise en charge. 
La PNA comporte a divers degres un cedeme interstitiel et un infiltrat de polynucleaires, ce 
qui explique la variete des aspects echographiques (augmentation globale du volume renal, 
aspect de nephrite focale). L'epaississement des parois pyeliques n'est pas constant mais assez 
specifique. Une echographie normale n'elimine cependant pas le diagnostic de PNA. 

Cet examen peut £galement reveler des signes evocateurs d'un RVU de haut grade, diagnostiquer 
une uropathie obstructive, ou exceptionnellement objectiver un abces, une lithiase ou une tumeur. 

En cas de cystite, elle est indiquee surtout en cas d'episodes recidivants. 

Cet examen retrouve habituellement un epaississement de la paroi vesicale et permet d'elimi- 
ner une autre pathologie. 

c. Cystographie retrograde 

Seule la cystographie retrograde ou sus-pubienne permet d'objectiver le RVU (fig. 22.1), mais 
elle n'est plus realisee systematiquement car c'est un examen invasif et le benefice de I'anti- 
bioprophylaxie qui pourrait en decouler n'est pas d£montre\ 

Elle est indiquee lorsqu'il existe des anomalies echographiques qui necessitent d'etre precisees 
ou parfois lors d'episodes repetes de PNA en dehors d'un contexte typique d'instabilite vesicale. 

d. Autres examens d'imagerie 

La scintigraphic renale, I'uro-TDM et I'uro-IRM ne sont pas realises en pratique courante chez 
I'enfant. 



Un episode de PNA justifie la realisation d'une echographie renale des les premiers jours de prise en charge. 
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Fig. 22.1. RVU de haut grade objective sur un cliche de cystographie. 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

1. Pyelonephrite aigue 

L'hospitalisation est recommandee en cas de : 

• presence de facteurs de risque et/ou de severite (tableau 22.2); 

• risque de non-observance ou d'acces difficile a un traitement rapide. 

En dehors de ces situations, un traitement ambulatoire peut etre propose. 

Le m£decin traitant doit s'assurer de la comprehension de sa prescription et de la connais- 

sance par la famille des signes necessitant une consultation urgente. Une devaluation medi- 

cale a J2 du traitement est indispensable (temperature, signes fonctionnels et BU si fievre 

persistante). 

2. Cystite aigue 

La cystite aigue est une pathologie benigne, ne requerant qu'une prise en charge ambulatoire. 

B. Prise en charge therapeutique d'une infection urinaire 

1. Antibiotherapie de la pyelonephrite aigue 
a. Generalities 

La PNA est une IU potentiellement grave. 
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L'antibiotherapie a pour but d'eviter la dissemination bacterienne et de limiter le risque de 
cicatrices renales. II convient de recourir a des antibiotiques ayant une bonne concentration 
dans le sang et le parenchyme renal, ainsi qu'une bonne elimination urinaire (ce qui exclut les 
macrolides). 

L'antibiotherapie est debutee des que possible, idealement apres les resultats de I'examen 
direct des urines s'il est possible et rapide. Elle est probabiliste dans sa phase initiale, avant les 
resultats de la culture et de I'antibiogramme, et tient compte des profils de sensibilite habituels 
des principaux germes responsables d'lU en milieu communautaire (£. coli). 

La conduite de l'antibiotherapie comporte habituellement 2 phases successives : 

• antibiotherapie initiale parenteral : choix de type probabiliste; 

• relais par une antibiotherapie orale : choix adapte aux donnees de I'antibiogramme. 

b. Modalites de prescription pour une PNA a BGN (nouveau-ne exclu) 

Les recommandations de I'Afssaps de 2007 sont detaillees ci-dessous. 

Antibiotherapie initiale parenteral probabiliste comportant : 

• une C3G injectable : 

- ceftriaxone par voie IV ou IM (BO mg/kg en 1 injection quotidienne, sans depasser 

1 g/i). 

- ou cefotaxime par voie IV (1 00 mg/kg en 3 a 4 injections quotidiennes, sans depasser 4 g/j) ; 

• en cas de facteurs de risque ou de severite : adjonction d'un aminoside type gentamycine 
par voie IV ou IM (5 mg/kg en 1 injection quotidienne). 

La duree de cette phase de traitement injectable est de 2 a 4 jours. 

En cas de traitement ambulatoire, I'administration de la C3G injectable est realisee soit par 
voie IV (catheter), soit par voie IM, a domicile ou au cours de consultations quotidiennes. 

Antibiotherapie orale en relais, avec recours selon les donnees de I'antibiogramme : 

• soit au cotrimoxazole (sulfamethoxazole 30 mg/kg/j + trimethoprime 6 mg/kg/j), contre- 
indique avant I'age de 1 mois; 

• soit a une C3G type cefixime (8 mg/kg/j en 2 prises), ayant I'AMM a partir de I'age de 
3 ans mais utilisee en pratique des I'age de 3 mois; elle devrait etre reservee aux souches 
resistantes au cotrimoxazole. 

Le delai de 2 a 4 jours permet de choisir l'antibiotherapie orale de relais selon les donnees de 
I'antibiogramme de I'ECBU, au terme d'une evolution clinique favorable (apyrexie obtenue en 
general en moins de 48 h). 

La duree globale du traitement (injectable puis oral) est de 10 a 14 jours. 

c. Remarques 

Meme si I'antibiogramme fait apparattre qu'F. coli est sensible a I'amoxicilline et a I'amoxicil- 
line + acide clavulanique, les caracteristiques pharmacocinetiques et pharmacodynamiques 
(PK/PD) de ces molecules n'autorisent pas leur recours en cas de PNA. 

La strategie antibiotique chez I'enfant exclut habituellement la prescription de quinolones. 

En cas d'allergie aux betalactamines, l'antibiotherapie recommandee repose sur un aminoside 
en monotherapie IV. 

En cas d'lU a enterocoque, l'antibiotherapie a proposer est amoxicilline ± aminoside. 
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d. Perspectives 

Les propositions therapeutiques emises par I'Afssaps en 2007 ont ete actualisees en 2014 par 
le GPIR 

La place de la voie orale d'emblee, souvent preconisee chez I'adulte, pourrait pour certaines 
equipes s'appliquer chez I'enfant (cefixime) dans les PNA sans facteur de risque ou de severite. 
Toutefois, le cefixime, du fait de ses proprietes PK/PD mediocres sur les souches de CMI limite 
(0,5 mg/L), expose a une moindre rapidite d'action, une moindre efficacite et un moindre 
benefice en situation de sepsis. 

L'emergence puis la diffusion recente de souches BLSE en milieu communautaire, done resis- 
tantes a toutes les betalactamines (penicillines et cephalosporines, y compris injectables) 
excepte les carbapenemes, pourrait, au-dela d'un seuil de frequence de 10 % par exemple, 
conduire a recommander une antibiotherapie parenteral initiale differente, couvrant mieux 
I'ensemble des souches, y compris productrices de BLSE. L'usage probabiliste des carbape- 
nemes ne peut etre retenu dans cette indication afin de ne pas favoriser la diffusion des 
souches productrices de carbapenemases apparues recemment. 

Les aminosides (gentamicine, amikacine) en monotherapie represented une bonne option 
car la resistance aux aminosides n'est pas affectee par la presence d'une BLSE. Leur efficacite 
a ete demontree dans cette indication et leur usage recommande en dose journaliere unique 
intraveineuse (et non en IM) rend possible la gestion ambulatoire des patients. De surcroTt, leur 
choix preferentiel permettrait de limiter l'usage des cephalosporines, principales molecules 
responsables de la selection et de la diffusion des enterobacteries BLSE. L'amikacine, a cet 
egard couvre le mieux les colibacilles secreteurs de BLSE (95 %). 

Certaines equipes pediatriques appliquent deja ces modalites therapeutiques selon leur 
experience et leur epidemiologic (traitement oral par cefixime apres I 'age de 3 mois et en 
dehors d'une situation septique et/ou malformative; traitement injectable par amikacine IV 
ambulatoire en cas de taux juge eleve de bacteries urinaires secretrices de BLSE en milieu 
communautaire). 



Adaptation probable des recommandations a revolution des resistances bacteriennes et a la validation de 
nouveaux schemas diagnostiques et therapeutiques. 



2. Antibiotherapie de la cystite aigue 

La cystite aigue est typiquement I'lU de la petite fille qui presente un trouble mictionnel. 
Elle est sans gravite potentielle en I'absence d'uropathie, et sans risque de retentissement 
parenchymateux. Elle ne doit pas conduire a ('utilisation d'antibiotiques par voie injectable. 

II convient de prescrire : 

• soit du cotrimoxazole per os (sulfamethoxazole 30 mg/kg/j + trimethoprime 6 mg/kg/j); 

• soit du cefixime (8 mg/kg/j en deux prises) : elle devrait etre reservee aux souches resis- 
tantes au cotrimoxazole. 

L'association amoxicilline + acide clavulanique est possible en cas de cystite aigue du fait de 
son excellente concentration urinaire qui permet d'atteindre localement des seuils de CMI 
eleves, y compris pour des bacteries productrices de BLSE. 
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La duree du traitement est de 3 a 5 jours. 

L'efficacite du « traitement antibiotique minute » n'est pas validee chez I'enfant. 

3. Traitement symptomatique 

Afin d'ameliorer le contort de I'enfant, il convient de traiter la fievre et la douleur par du 
paracetamol. 

On conseille aussi aux parents de proposer suffisamment de boissons a leur enfant, et de I'en- 
courager (s'il est en age de le comprendre) a effectuer des mictions regulieres et frequentes. 



C. Planifier le suivi de I'enfant 

1. Suivi medical d'une pyelonephrite aigue 

a. Suivi immediat et complications 

La strategie antibiotique permet habituellement d'obtenir I'apyrexie et la sterilisation des 
urines en moins de 48 heures. Elle limite considerablement le risque de reinfection a moyen 
terme, et probablement le risque de cicatrices parenchymateuses a long terme. 

La surveillance est avanttout clinique. En cas de PNA traitee en ambulatoire, une revaluation 
medicale a J2 permet d'apprecier 1'evolution et d'effectuer le relais oral de I'antibiotherapie 
conforme aux resultats de I'antibiogramme de I'ECBU. 

La pratique d'un ECBU de controle de maniere systematique a 48 heures de traitement anti- 
biotique, ou au terme de celui-ci, est inutile. L'ECBU s'impose en revanche, au meme titre que 
la BU prealable, en cas devolution defavorable (avant tout persistance de la fievre), comme 
dans tous les cas ou la bacterie isolee s'est averee, sur I'antibiogramme, resistante au traite- 
ment antibiotique initialement present. 

En I'absence d'argument bacteriologique pour un echec therapeutique, une nouvelle echo- 
graphie de I'appareil urinaire doit etre realisee pour rechercher une complication locoregionale 
(abces renal). 

b. Suivi a long terme et pronostic 

Le pronostic des PNA de I'enfant est lie au risque de cicatrices parenchymateuses. 
Celles-ci sont susceptibles d'induire une proteinurie, une HTA et une reduction nephronique, 
notamment en cas de PNA repetees et/ou traitees tardivement ou par une antibiotherapie 
initialement inadaptee. La responsabilite de lesions dysplasiques preexistantes est difficile a 
apprecier. 



Pas d'ECBU de controle systematique. 



2. Prise en charge preventive des PNA recidivantes 
a. Generalites 

On parle de PNA recidivantes a partir du 3 e episode. 
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b. Enquete paraclinique 

La recherche d'une anomalie fonctionnelle ou organique est indiquee des le 1 er episode de 
PNA, orientee par I'echographie de I'appareil urinaire. 

La cystographie peut alors etre proposee en cas de PNA recidivates, meme si I'echographie 
ne montre pas d'anomalie, mais elle est generalement normale ou n'objective qu'un RVU de 
bas grade, secondaire au dysfonctionnement visico-sphincterien. 

c. Conduite therapeutique 

Une antibioprophylaxie, ayant pour but de reduire la frequence des IU et de limiter les lesions 
renales secondaires aux PNA recidivantes, peut etre proposee, mais le niveau de preuve est insuf- 
fisant et ce choix est indissociable du risque de non-observance et de resistance bacterienne. 
L'antibiotique propose est le cotrimoxazole, habituellement pour une duree de quelques mois 
(pas de consensus) ou jusqu'a la suppression des couches si la proprete des selles (principal 
contaminant) n'est pas acquise. L'antibiotique est administre a faible dose (un tiers de la poso- 
logie curative) en une prise unique vesperale. 

Le traitement conjoint des facteurs favorisants est essentiel : laxatifs osmotiques en cas de 
retention stercorale, anticholinergiques type oxybutine en cas d'instabilite vesicale, reeduca- 
tion vesico-sphincterienne en cas de trouble urinaire plus complexe. 

d. Place du RVU 

Une synthese sur les RVU est proposee dans le tableau 22.3. 

Les indications chirurgicales sont controversies (chirurgie antireflux selon Cohen ou traitement 
endoscopique). Elles concernent surtout les RVU malformatifs avec PNA recidivantes. 

Cette correction n'influence cependant pas les risques de cicatrices parenchymateuses, ni celui 
d'HTA ou d'insuffisance renale a long terme, mais reduit le risque de recidives des episodes 
de PNA. 



Tableau 22.3. Reflux vesico-ureteraux : synthese. 





RVU fonctionnel 


RVU malformatif 


Frequence 


+++ 


+ 


Age 


Enfant 


Nouveau-ne et nourrisson 


Predominance du sexe 


Feminin 


Masculin 


Mode de revelation 


PNA (souvent repetees) 


PNA (ou diagnostic antenatal) 


Troubles mictionnels 


+++ 


+ 


Caractere du reflux 


Intermittent 


Permanent 


Imagerie 

- Flchographie 

- Grade (cystographie) 

- Jonction uretero-vesicale 


- Souvent normale 

- Faible (0 a 2) 

- Normale 


- Souvent anormale 

- f leve (3 a 5) 

- Anormale 


Risque renal 


+ 


+++ 


Antibioprophylaxie 


+++ 


+ 


Traitement chirurgical 


0 


± 
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3. Conduite a tenir en cas de cystites recidivantes 

On parle de cystites recidivantes a partir du 3 e episode. 

Elles s'inscrivent souvent dans le cercle vicieux cree par le dysfonctionnement vesico- 
sphincterien, la retention stercorale et Pinfection. 

La realisation d'une echographie, si elle n'a pas deja ete faite, est alors necessaire mais n'objec- 
tive souvent qu'un epaississement de la paroi vesicale (compression vesicale par le contenu 
rectal). 

La prise en charge therapeutique commence par celle de la retention stercorale, puis celle du 
dysfonctionnement vesico-sphincterien si necessaire. La repetition des IU entretient le trouble 
et une antibioprophylaxie est parfois indiquee (idem PNA, voir § III. C. 2. Prise en charge pre- 
ventive des PNA recidivantes). 



^ rr^ i 

Point de vue de I'expert 

La PNA chez le nourrisson est une pathologie a bien connaitre pour I'ECN. 

Des cas cliniques pourraient evaluer : les circonstances du diagnostic (non specifiques chez le nourrisson), 
les exigences de recueil des urines, les criteres de definition de I'll), les connaissances d'epidemiologie bac- 
terienne illustrant le rationnel antibiotique, ainsi que la place de I'imagerie. 

1 J 



Actualites pour lefutur 

Etude de la virulence specifique de chaque souche d'E coli pour apprehender la physiopathologie des III. 
Crainres d'une augmentation de la frequence des PNA a enrerobarteries mulriresistantes (betalactamase<; 
a spectre elargi [BLSE]). 
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Meningites bacteriennes 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une meningite bacterienne 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 148 - UE 6 - Meningites, meningo-encephalites chez I'adulte et I'enfant 

1 Connaitre I'epidemiologie des meningites et encephalites chez I'enfant. 

■ Diagnostiquer un purpura fulminans (voir item 328), une meningite, une 
meningo-encephalite. 

■ Connaitre les principaux agents infectieux responsables de meningites, de meningo- 
encephalites, d'abces cerebraux. 

■ Connaitre la conduite a tenir dont le traitement en urgence face a un purpura fulmi- 
nans, une suspicion de meningite ou de meningo-encephalite, au domicile, au cabinet 
medical et aux urgences hospitaiieres. 

■ Hierarchiser les examens complementaires en cas de suspicion de meningite, de 
meningo-encephalite. 

■ Interpreter le resultat d'un examen du liquide cephalorachidien. 

■ Connaitre le traitement de premiere intention d'une meningite communautaire pre- 
sumee bacterienne. 

I Connaitre les recommandations de la prophylaxie des infections a meningocoque 
dans I'erHourage d'un cas de meningite a meningocoque. 



Avant de commencer... 

Les meningites bacteriennes ont ete individualists dans ce chapitre en raison de leur frequence chez 
I'enfant ainsi que de leur severite. 

Elles sont liees a I'envahissement du LCR par une bacterie qui s'y developpe. 
Le diagnostic doit etre systematiquement : 

• suspecte rapidement sur les donnees cliniques (plus difficilement evaluables chez le nourrisson); 

• evalue en terme de gravite sur I'etat hemodynamique et neurologique; 

• confirme par I'etude du liquide cephalorachidien obtenu par ponction lombaire. 

La prise en charge therapeutique initiale repose sur une antibiotherapie IV : 

• la plus precoce possible; 

• probabiliste et argumentee sur des donnees epidemiologiques actualisees : 

- pneumocoque (S. pneumoniae) : chez le nourrisson (1 re bacterie avant 1 an), 

- meningocoque (N. meningitidis) : a tout age; 

• avec comme objectif premier la sterilisation rapide du LCR : 

- C3G injectables dose meningee classique 200 mg/kg/j si N. meningitidis ou H. influenzae b, 

- C3G injectables dose meningee renforcee 300 mg/kg/j si S. pneumoniae. 
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Le suivi necessite des evaluations neurologiques, cognitives et auditives. 

Des mesures preventives pour les sujets contacts sont indiquees pour les meningites a meningocoque. 

I. Pour bien comprendre 
A. Epidemiologic 

1. Prevalence et principaux agents infectieux 

L'incidence des meningites bacteriennes est beaucoup plus elevee chez I'enfant que chez I'adulte. 
Elle est estimee tous ages et tous germes confondus a 2,2/100000 habitants en France, et a 
50/100 000 habitants dans les pays en voie de developpement. 

La mortalite et les sequelles sont tres elevees dans les pays en voie de developpement. 
Elles demeurent elevees egalement dans les pays industrialises. En France, les meningites a 
pneumocoque ont, malgre le recours a des strategies antibiotiques adaptees, une mortalite 
evaluee a 10 % et des sequelles chiffrees a 30 % en moyenne. 

Deux bacteries predominent chez I'enfant (nouveau-nes exclus) : 

• Streptococcus pneumoniae : plus frequent entre les ages de 2 et 1 2 mois; 

• Neisseria meningitidis : plus frequent apres I'age de 12 mois. 

2. Pneumocoque (Streptococcus pneumoniae) 

a. Generalities 

S. pneumoniae est un germe de portage des VAS du jeune enfant. 

Les meningites a pneumocoque sont plus frequentes entre 2 et 12 mois de vie. Elles repre- 
sented environ 60 % des meningites bacteriennes a ces ages. 

b. Impact de la vaccination 

L'impact de la generalisation du vaccin pneumococcique conjugue a 7 valences s'est initiale- 
ment traduit par une reduction du pourcentage des meningites purulentes liees aux serotypes 
inclus dans ce vaccin ainsi que par une reduction de la resistance de ceux-ci aux penicillines. 
En 2007, le nombre de cas de meningites a pneumocoque s'etait accru, en particulier du fait 
de I'emergence de serotypes de remplacement comme le pneumocoque de serotype 19A 
non contenu dans le vaccin 7 valences. Ce serotype representait en 2010 pres de 20 % des 
pneumocoques responsables de meningites purulentes chez I'enfant. 

L'emergence de serotypes de remplacement (1, 3, 5, 6A, 7F, et surtout 19A) a justifie en 
2010 la generalisation de la recommandation du nouveau vaccin pneumococcique conjugue a 
13 valences (Prevenar 13®) contenant les 7 valences du Prevenar 7® additionnees de 6 autres 
serotypes 1, 3, 5, 6A, 7F et surtout 19A. 

Depuis 2013, les souches resistantes ont quasiment disparu permettant de simplifier les recom- 
mandations therapeutiques. 

c. Resistances 

La sensibility aux betalactamines est actuellement d'environ 10 % des souches de pneumo- 
coque et varie en fonction des serotypes. Ainsi parmi les souches de serotypes 19A, respecti- 
vement 80 % et 70 % etaient de sensibilite diminuee (I + R) a la penicilline et a I'amoxicilline 
et 14 % avaient une sensibilite diminuee au cefotaxime. 
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La resistance de 5. pneumoniae a la penicilline G est liee a une diminution d'affinite des PLP 
d'origine chromosomique. L'emergence de cette resistance est liee a la fois a la diffusion de 
clones resistants et au transfert horizontal de genes de resistance. 

En pediatrie, la prevalence de la resistance de S. pneumoniae aux betalactamines impose 
d'effectuer une determination des CMI par la methode du E-Test®de la penicilline, de I'amoxi- 
cilline mais aussi du cefotaxime ou de la ceftriaxone pour toutes les souches isolees. 

3. Meningocoque (Neisseria meningitidis) 

a. Generalites 

N. meningitidis est une bacterie de portage du rhinopharynx. 

Le germe possede une capsule polyosidique determinant son serogroupe. Parmi les 12 sero- 
groupes, celui predominant en France au cours des infections invasives a meningocoque est le B 
(2/3 environ), suivi du C (1/3 environ) puis du W1 35 (frequence epidemiologique variable) et du Y. 

Les meningites a meningocoque sont frequentes apres 1 2 mois de vie. Elles represented alors 
environ 60 % des meningites bacteriennes. 

b. Impact de la vaccination 

Les recommandations vaccinales effectives depuis 2010 d'un vaccin meningococcique C 
conjugue ont pour objectif de reduire le nombre defections invasives meningococciques de 
serogroupe C (dont les meningites) en mettant en place une immunite de groupe. 

c. Resistances 

Les CMI de la penicilline observees chez les souches de N. meningitidis isolees en France sont 
presque toutes comprises entre 0,1 et 0,5 mg/L. Les C3G injectables sont toujours tres sen- 
sibles avec des CMI 90 du cefotaxime et de la ceftriaxone < 0,01 mg/L. 

L'emergence de souches intermediates a la penicilline n'a pas ete associee a des echecs de 
traitement a posologies augmentees. 

De telles donnees valident le maintien d'un traitement en 1 re intention par une C3G injectable 
(cefotaxime ou ceftriaxone). Celui-ci assurant I'eradication du portage de ce germe, il dispense 
en outre de prescrire chez I'enfant atteint un traitement complementaire par la rifampicine. 

Deux mecanismes de resistance ont ete decrits : 

• le premier est lie a la production de betalactamases; les C3G restent actives vis-a-vis de ces 
souches; 

• le second est lie a la diminution de I'affinite des proteines liant les penicillines (PLP) pour la 
penicilline; I'analyse des sequences des genes codant les PLP met en evidence la presence 
de genes mosaTques selon un mecanisme proche de celui decrit pour S. pneumoniae. 

4. Autres germes 

L'incidence des autres bacteries est plus rare. 

Le streptocoque du groupe B est le 1 er germe responsable des meningites chez les enfants ages 
de moins de 2 mois. E. coli est le second germe aux memes ages. 

Haemophilus influenzae b est actuellement exceptionnellement responsable de meningites 
depuis la generalisation en France de la vaccination ar\\\-Haemophilus influenzae b. 

D'autres bacteries sont responsables de meningites dans des contextes particuliers, habituel- 
lement chez des enfants plus ages : salmonelles (enfants drepanocytaires), staphylocoque 
coagulase negatif et bacilles Gram negatif (infections nosocomiales), germe opportuniste 
(immunodeprimes). 
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Redouter : le pneumocoque surtout avant I'age de 1 an, le meningocoque a tout age. 



B. Physiopathologie 

Les etudes physiopathologiques permettent de mieux comprendre I'approche clinique et the- 
rapeutique des meningites bacteriennes de I'enfant. 

L'envahissement des bacteries vers les espaces meninges et le LCR s'effectue quasi exclusivement 
par voie hematogene. La penetration par continuity (breche meningee) susceptible d'induire 
des meningites a pneumocoque ou a Haemophilus influenzae non typable est exceptionnelle. 

Stapes prealables a l'envahissement des espaces meninges (fig. 23.1) : 

• colonisation bacterienne : 

- des muqueuses nasopharyngees (pneumocoque, meningocoque), 

- des muqueuses digestives (streptocoque du groupe B, £ co//); 

• survenue d'une bacteriemie elevee et prolongee, d'ou : 

- la frequente positivite des hemocultures (pneumocoque : 75 %, meningocoque : 40 %), 

- la necessite d'une antibiotherapie precoce avec activite bactericide systemique; 

• franchissement de la barriere hematomeningee par les bacteries : 

- le maintien d'un seuil critique des bacteriemies apparait comme un prerequis pour la 
traversee de la barriere hematomeningee par les pneumocoques, 

- I'incidence de ce seuil est moins clairement etablie pour le meningocoque; 

• multiplication bacterienne lente dans le LCR, 

- mais absence d'activite bactericide naturelle dans le LCR (a la difference du serum); 

- reponse de I'hote par la production de cytokines par les cellules a activite macropha- 
gique in situ (TNFa, interleukines 1 et 6) : 

- afflux des PNN et augmentation de la permeabilite de la barriere hematomeningee, 

- conduisant a Pinflammation meningee, I'oedeme cerebral et la reduction des flux 
vasculaires cerebraux responsables d'ischemie et de sequelles. 
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Fig. 23.1. Physiopathologie de la penetration des germes dans le LCR. 
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Objectifs du traitement : bactericide rapide dans le LCR et lutte contre rinflammation meningee et 
I'cedeme cerebral. 

II. Diagnostiquer une meningite bacterienne 

A. Generalites 

Le diagnostic de meningite bacterienne est urgent car il implique un traitement urgent. 
II doit etre systematiquement : 

• suspecte rapidement sur les donnees cliniques (plus diff icilement evaluables chez le 
nourrisson); 

• lvalue en terme de gravite sur I'etat hemodynamique et neurologique; 

• confirme par I'etude du liquide cephalorachidien obtenu par ponction lombaire. 

B. Enquete clinique 

1. Donnees cliniques faisant suspecter le diagnostic 

a. Chez le nourrisson 

Points d'appel (parfois difficiles a identifier) : 

• f ievre elevee ; 

• signes d'infection potentiellement severe : 

- teint pale ou gris, caractere geignard, somnolence, 

- cris et pleurs inhabituels a la mobilisation, hyper-irritabilite, inconsolabilite; 

• refus du biberon, vomissements; 

• convulsions meme breves et apparemment isolees. 

Signes neurologiques a particulierement rechercher : 

• bombement de la fontanelle anterieure (au mieux identifie en position assise en dehors des 
cris); 

• modification du tonus neurologique : 

- hypotonie de la nuque, 

- ou raideur anormale a la mobilisation du rachis avec rejet de la tete en arriere; 

• signes neurologiques de localisation. 

Autres signes a I'examen clinique : 

• signes de gravite (notamment hemodynamiques) ; 

• coexistence de signes defections : 

- OMA purulente (meningites a pneumocoque : 35 %), 

- foyer pulmonaire. 



Evoquer le diagnostic de meningite chez un nourrisson febrile geignard et hypotonique. 
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b. Chez le grand enfant 

Tableau clinique souvent proche de celui decrit chez I'adulte : 

• syndrome infectieux : 

- fievre a debut le plus souvent brutal, 

- parfois au decours d'une infection des VAS ou d'un syndrome grippal; 

• syndrome meninge avec : 

- cephalees, cervicalgies, photophobie, 

- vomissements et/ou refus alimentaire. 

Signes neurologiques a particulierement rechercher : 

• raideur de nuque (flexion de nuque douloureuse et limitee alors que les mouvements de 
laterality restent possibles); 

• signe de Kernig (flexion sur le tronc des membres inferieurs maintenus en extension, entrai- 
nant une flexion invincible des jambes sur les cuisses); 

• signes neurologiques de localisation. 

Evoquer le diagnostic de meningite chez un enfant ayant un syndrome meninge febrile. 

2. Situations d'urgence a identifier 

Signes de gravite hemodynamiques -» sepsis severe : 

• signes : tachycardie, TRC >3 s , marbrures, extremites froides, anurie; 

• urgence : remplissage vasculaire, contre-indication a la realisation d'une PL. 

Signes de gravite nitanes -> purpura fulminans (voir rhapitre 43) : 

• signes : purpura rapidement extensif et necrotique (voir fig. 43. 1 , cahier couleur) ; 

• urgence : antibiotherapie par C3G IV/IM avant transfert en reanimation. 

Signes de gravite neurologiques HTIC, abces ou empyeme sous-dural : 

• signes : troubles de conscience, coma, convulsions; 

• urgence : transfert en neurochirurgie, imagerie cerebrale prealable avant toute PL. 
Gravite = signes hemodynamiques, cutanes et neurologiques. 

C. Enquete paraclinique 

1. Hierarchiser les examens complementaires 

En pratique, 2 examens biologiques sont recommandes : 

• I'examen du LCR; 

• I'hemoculture. 

Le diagnostic ne peut etre affirme que par I'examen du LCR qui doit etre fait en urgence. 

Aucun examen complementaire systematique : examen de Phemostase (sauf en cas de pur- 
pura extensif ou saignement clinique) ou imagerie cerebrale (sauf en cas de signes d'hyperten- 
sion intracranienne menagante ou de signes de localisation neurologique), ne saurait retarder 
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la pratique de la ponction lombaire. Le fond d'oeil, compte tenu des diff icultes pratiques de sa 
realisation en urgence ainsi que du retard d'apparition de I'oedeme papillaire en cas d'oedeme 
cerebral debutant, n'est pas utile avant la PL. 

Contextes exigeant de ne pas realiser ou de differer la PL : 

• le purpura fulminans et/ou une instability hemodynamique : 
-» urgence = remplissage vasculaire et injection de C3G ; 

• des signes 6vocateurs d'engagement cerebral : 

-* urgence = hemoculture (si possible), injection de C3G et TDM cerebrale. 

Le pronostic depend de la rapidite de mise en route de I'antibiotherapie. 
Contre-indication a la PL : purpura fulminans et/ou troubles hemodynamiques, signes d'engagement cerebral. 

2. Interpreter le resultat d'un examen du LCR 

Analyse macroscopique . 

• liquide hypertendu purulent; 

• perte de la limpidite habituelle. 

Analyse cytologique : 

• nombre de cellules > 1 07mm 3 (liquide trouble > 200/mm 3 ) ; 

• reaction panachee (PNN et lymphocytes) egalement possible, liee : 

- a la precocite de I'examen, 

- a une antibiotherapie prealable insuffisante (meningite bacterienne partiellement trai- 
tee ou «decapitee»); 

• un prelevement traumatique peut «faussement» elever la cellularite. 

Analyse biochimique : 

• proteinorachie > 0,40 g/L ; 

• rapport glucose LCR/sang <40 % de la glycemie (se = 80 %, spe = 90 %) : 

- necessite absolue de doser la glycemie, 

- une hypoglycorachie tres basse serait un indice de mauvais pronostic; 

• dosage des lactates dans le LCR >3,2 mmol/L (parfois utile). 

Examen microbiologique direct : 

• coloration de Gram : 

- sensibilite amelioree par concentration du LCR par cytocentrifugation, 

- un inoculum > 10 s bacteries/mL est necessaire pour etre visible; 

• resultat en 30 min mais operateur dependant : 

- cocci Gram positif en diplocoque : S. Pneumoniae, 

- diplocoque Gram negatif : N. meningitidis, 

- bacille Gram negatif polymorphe : H. influenzae. 

Culture microbienne (systematique) : 

• confirmation de I'identification de la bacterie; 

• 6tude de I'antibiogramme; 

• evaluation de la CMI du germe aux C3G et a la penicilline (pneumocoque). 
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3. Autres examens biologiques 

a. Hemoculture 

Elle est systematique et permet d'isoler frequemment la bacterie causale. 

Elle ne se substitue pas a I'examen du LCR qui permet a lui seul de porter le diagnostic de 

meningite. 

b. Autres examens a visee diagnostique 

Interet complementaire d'orientation vers une cause bacterienne : 

• NFS : hyperleucocytose a polynucleaires (aucune specificity); 

• CRP elevee (en fait peu discriminate avec une infection virale); 

• PCT >0,5 ng/mL (bon marqueur distinctif entre meningite bacterienne et meningite virale); 

• dosage des lactates dans le LCR >3,2 mmol/L 

Examens pouvant confirmer la bacterie causale (hors LCR et hemocultures) : 

• si I'examen du LCR negatif (cellularite sans germe au direct) : 

- test immunochromatographique Binax® : detecte les molecules de polysaccharides C 
contenues dans toutes les souches de S. pneumoniae (excellente sensibilite), 

- PCR pneumocoque ou PCR meningocoque dans le LCR; 

• PCR meningocoque serique (inutile si > 1 8 h apres le debut du traitement) ; 

• biopsie cutanee sur lesion necrotique en cas de suspicion de meningococcemie (interet 
majeur si examen du LCR negatif ou impossible). 

c. Examens utiles a la prise en charge therapeutique 

La determination du serogroupe du meningocoque eventuellement isole est le complement 
indispensable pour pouvoir instituer la prophylaxie vaccinale des sujets contacts. 

Le ionogramme sanguin est surtout utile en cas de reduction de la diurese afin d'authentifier 
une complication de type SIADH (secretion inappropriee d'hormone antidiuretique). 



Examens systematiques recommandes : examen du LCR et hemoculture. 

PCR et biopsie cutanee des lesions purpuriques peuvent parfois permettre le diagnostic en cas d'examen 
du LCR negatif. 



4. Examens d'imagerie 

L'imagerie cerebrale n'est pas un examen systematique. 

Le scanner cerebral, au mieux I'lRM cerebrale, ne sont indiques qu'en cas de signes cli- 
niques evocateurs d'engagement cerebral (par desequilibre de pression), ou plus excep- 
tionnellement au stade d'une complication abcedee precoce tel un empyeme cerebral 

(fig. 23.2). 

L'echographie transfontanellaire n'a pas dedication dans ce contexte. 

Indications de l'imagerie cerebrale avant toute PL (consensus) : 

• signes d'engagement cerebral : 

- mydriase unilateral, hoquet, mouvements d'enroulement, 

- troubles ventilatoires, instability hemodynamique; 

• troubles de vigilance severes avec un score de Glasgow < 1 1 ; 
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• crises epiieptiques recentes ou en cours : 

- si focales ou generalises apres Page de 5 ans, 

- seulement si hemicorporelles avant I'age de 5 ans; 

• signes de localisation neurologique (paralysies oculomotrices, paralysie faciale ou des 
membres, ataxie, troubles sensitifs). 




Fig. 23.2. Empyeme cerebral. 



Connaitre les indications limitees de I'imagerie cerebrale. 

III. Argumenter I 'attitude therapeutique 
et planifier le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

La prise en charge therapeutique d'une meningite purulente est une urgence. 

La moindre suspicion clinique du diagnostic doit conduire a ('hospitalisation, avec monitoring 

cardiorespiratoire et pose de voies veineuses peripheriques de bon calibre. 

Criteres d'admission en reanimation medicale (consensus) : 

• purpura extensif ; 

• instability hemodynamique; 

• score de Glasgow <8; 

• signes neurologiques focaux, signes de souffrance du tronc cerebral ; 

• etat de mal convulsif. 
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L'orientation de I'enfant doit etre discutee avec le reanimateur pediatrique. 
Si I'enfant n'est pas hospitalise en reanimation, I'admission devra se faire une unite de soins 
intensifs pendant les 24 premieres heures, a proximite d'un service de reanimation prevenu de 
I'etat clinique de I'enfant. 

Un eventuel transfert dans un autre centre hospitalier doit etre medicalise. 



Discuter de l'orientation initiale de I'enfant avec un reanimateur pediatrique. 

B. Antibiotherapie 

1. Rationnel de prescription 

a. Rationnel clinique 

Objectifs de la prise en charge : 

• la rapidite d'obtention d'un effet bactericide dans le LCR; 

• la lutte contre I'inflammation meningee et I'oedeme cerebral. 

Le pronostic d'un enfant atteint de meningite bacterienne depend de la precocite de la mise 
en route de l'antibiotherapie. Celle-ci doit etre debutee des la realisation de la PL diagnostique, 
ou meme avant si cet examen est contre-indique ou a differer. 

b. Rationnel epidemiologique 

L'antibiotherapie repose sur la prescription d'une C3G injectable (cefotaxime ou ceftriaxone). 

Une monotherapie a doses meningees est suffisante pour les meningites bacteriennes a 
meningocoque et a pneumocoque « sensible ». 

La crainte d'une meningite a pneumocoque « resistant » a conduit les pediatres (SFP) en 2008 
a proposer chez I'enfant une antibiotherapie avec une C3G injectable a doses major^es menin- 
gees (pour augmenter la concentration meningee), associe a un glycopeptide synergique tel 
que la vancomycine (pour baisser la CMI). 

L'association de la vancomycine ne semble plus justifiee en 2014 chez I'enfant du fait de Invo- 
lution des souches de pneumocoque responsables de meningites en France sous I'effet de la 
vaccination pneumococcique conjuguee 13 valences et des CMI. 



Antibiotherapie parenteral a doses meningees a debuter precocement (facteur pronostique majeur). 

2. Recommandations a duel les (2014) 
a. Qui traiter ? 

En pratique, l'antibiotherapie s'impose : 

• des la suspicion diagnostique en cas de signes de detresse vitale (instability hemodyna- 
mique, signes d'engagement cerebral), et ce meme avant la realisation de la PL ou d'une 
hemoculture; 

• des la realisation de la PL ou des ses premiers resultats (aspect macroscopique, cellularite 
du LCR, examen microbiologique direct). 
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Si LCR purulent avec cellularite > 10/mm 3 et germe au direct : 

• probable meningite bacterienne; 

• antibiotherapie probabiliste en fonction de Page et du germe au Gram. 

Si LCR clair avec cellularite > 10/mm 3 sans germe au direct : 

• possible meningite virale; 

• pas d'antibiotherapie en I'absence de signes de gravite clinique et/ou biologique. 

Les autres criteres classiques d'infection bacterienne meningee tels que I'hypoglycorachie 
tranche avec ratio LCR/serum <0,4; I'hyperproteinorachie (>0,8 g/L); le syndrome infectieux 
biologique franc (hyperleucocytose ou leucopenie, elevation de la CRP ou de la PCT) sont utiles 
au diagnostic mais en pratique, le diagnostic differentiel entre meningite bacterienne et virale 
reste parfois difficile. 

En effet, il n'existe aucun signe clinique ou biologique qui permette a lui seul d'eliminer I'hy- 
pothese d'une meningite bacterienne. En particulier, aucun marqueur de I'inflammation n'a 
suffisamment de sensibilite et de specificite dans ce contexte, meme la procalcitonine (PCT). 
En effet, lors d'un episode infectieux bacterien, la reaction inflammatoire (CRP, PCT) demande 
un delai et peut rester negative ou peu importante dans les premieres heures (12 a 24 heures) 
devolution. C'est done sur un ensemble de symptomes que doit se fonder en urgence la 
decision therapeutique. 

Trois regies de decision clinique ont ete proposees pour aider le clinicien a distinguer menin- 
gites bacterienne et virale, combinant des donnees cliniques et biologiques. La conference de 
consensus de 2008 a pu recommander le recours eventuel a I'un de ces tests. Toutefois, rien 
ne doit remplacer I'expertise du clinicien. 

b. Comment traiter? 

Les C3G injectables sont les antibiotiques de reference. 

Si le diagnostic de meningite a pneumocoque est suspecte (age < 1 an, OMA purulente) 
ou confirme (cocci Gram positif a I'examen direct du LCR, Binax Now® Streptococcus pneu- 
moniae positif) : 

• monotherapie IV = cefotaxime 300 mg/kg/j repartie en 4 injections; 

• duree de I'antibiotherapie IV : 1 0 a 1 5 jours. 

Si le diagnostic de meningite a meningocoque est suspecte (age > 1 an, contage, purpura) 
ou confirme (diplocoque Gram negatif a I'examen direct du LCR) : 

• monotherapie IV = cefotaxime 200 mg/kg/j repartie en 4 injections (ou ceftriaxone 
100 mg/kg/j); 

• duree de I'antibiotherapie IV : 4 a 7 jours. 

Si le diagnostic de meningite a Haemophilus influenzae est suspecte (bacille Gram nega- 
tif a I'examen direct du LCR) : 

• monotherapie IV = cefotaxime 200 mg/kg/j repartie en 4 injections (ou ceftriaxone 
100 mg/kg/j); 

• duree de I'antibiotherapie IV : 7 jours. 

Les recommandations a propos de I'antibiotherapie des meningites a pneumocoque sont 
susceptibles de changer dans le futur selon revolution des serotypes invasifs des pneu- 
mocoques chez I'enfant et leur profil de sensibilite aux antibiotiques sous I'effet de la 
vaccination. 
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Pneumocoque : C3C IV a doses meningees renforcees en monotherapie. 
Meningocoque : C3G IV a doses meningees classiques en monotherapie. 

C. Autres traitements 

1. Corticotherapie systemique 

Les indications de la corticotherapie (dexamethasone) ont ete revues dans la conference de 
consensus de 2008. 

L'efficacite d'une corticotherapie est clairement demontree au cours des meningites a 
Haemophilus influenzae b. Elle aurait egalement un possible benefice au cours des meningites 
a pneumocoque. 

En cas d'orientation vers un diagnostic de meningite a Haemophilus influenzae b ou a pneu- 
mocoque suspecte (contexte et/ou nourrisson de moins de 1 an) ou confirme (cocci Gram posi- 
tif a I'examen direct du LCR, Binax Now® Streptococcus pneumoniae positif), la prescription de 
dexamethasone IV 0,15 mg/kg/6 h est recommandee de maniere simultanee ou au plus tard 
dans I'heure suivant le debut de I'antibiotherapie. 

Elle est en revanche inutile au cours des meningites a meningocoque et doit etre arretee si elle 
a ete debutee. 



Meningite a pneumocoque ou H. influenzae b (rare) : adjonction possible de dexamethasone IV. 



2. Traitements symptomatiques associes 

Un traitement antalgique est indispensable pour lutter contre les douleurs sources d'agitation 
et d'augmentation de la pression intracranienne du patient. 

Le traitement d'une crise convulsive et la prevention de ses recidives sont justifies et font appel 
aux antiepileptiques conventionnels. Le benefice des anticonvulsivants en prevention primaire 
n'est pas demontre\ 

Le monitoring de la pression intracranienne et le traitement de l'cedeme cerebral sont discutes 
selon les equipes et les cas. 



Pas de traitement anticonvulsivant en prevention primaire. 

D. Suivi de I'enfant 

1. Suivi immediat 

Surveillance de I'etat hemodynamique et de I'hypertension intracranienne (USI ou USC). 

Parametres cliniques et biologiques : 

• hemodynamique (FC, TRC, PA); 

• fievre : retour a I'apyrexie le plus souvent en 48 h (chez le nourrisson); 
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• examen neurologique : conscience (Glasgow), mesure du PC (nourrisson); 

• NFS, CRP, PCT : caractere parfois durable du syndrome inflammatoire. 

Imagerie cerebrale (consensus 2008) : 

• indiquee a H48-H72 en cas devolution clinique defavorable; 

• recommandee en cas de meningite a germe inhabituel. 

Examen du LCR de contrdle (consensus 2008) : 

• inutile en cas devolution clinique rapidement favorable; 

• indique a H48-H72 en cas devolution clinique defavorable, apres imagerie cerebrale si 
permanence des anomalies neurologiques; 

• recommande a H48 d'antibiotherapie en cas de meningite a pneumocoque avec CMI aux 
C3G >0,5 mg/L, ou en cas de meningite a germe inhabituel. 

Adaptation du traitement antibiotique au resultat de la culture du LCR et de la CMI (choix des 
molecules et doses). 

Suivi immediat : fievre, examen neurologique (PC), ± bilan inflammatoire. 

2. Risques pendant la phase initiale devolution 

a. Echec de I'antibiotherapie initiale 

Une evolution clinique defavorable est definie par la persistance au-dela de 48-72 heures apres 
le debut du traitement de : fievre > 38,5 °C, troubles de conscience, cephalees importantes. 

Conduite diagnostique en pratique : 

• controle des marqueurs infectieux et inflammatoires (NFS, CRP/PCT); 

• rechercher une complication : imagerie cerebrale a la recherche d'un abces; 

• controle de I'examen du LCR avec dosage de la C3G dans le LCR. 

b. Survenue de complications (possibles malgre I'antibiotherapie) 

Les principals complications neurologiques en phase aigue sont : 

• coma, convulsions, etat de mal convulsif ; 

• paralysies, atteinte des paires craniennes (en particulier III et VI); 

• troubles neurovegetatifs : vasomoteurs, hypo- ou hypertension, tachycardie, irregularites 
du rythme respiratoire. 

Le risque a ce stade est I'engagement cerebral. 

Au-dela, la survenue de signes neurologiques nouveaux : augmentation du PC (nourrisson), 
crises convulsives, anomalies durables de I'examen neurologique, modification de la vision, 
doit faire rechercher : 

• unempyeme; 

• une autre complication intracerebral (hematome sous-dural, accident vasculaire cerebral, 
hydrocephalic par blocage de la circulation du LCR); 

• syndrome de secretion inappropriee d'ADH (SIADH) devant une prise anormale de poids 
avec hyponatremie et parfois convulsions. 
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Evolution clinique defavorable : imagerie cerebrale et controle de I'examen du LCR. 



3. Suivi a long terme et pronostic 

Les meningites bacteriennes sont susceptibles de mettre en jeii le pronostic vital et 
sequellaire. 

Elles sont a I'origine d'une mortalite elevee dans les pays en voie de developpement, et 
demeurent a I'origine de redoutables sequelles neurodeveloppementales et sensorielles dans 
les pays industrialises. 

La meningite a pneumocoque est la 1 re cause de surdite acquise chez le nourrisson. 

Elements a evaluer au cours du suivi : 

• une surdite acquise : 

- audiometrie comportementale et potentiels evoques auditifs (PEA), audiogramme 
conventionnel (a I'age oil celui-ci est possible), 

- a J1 5 de I'episode aigu, puis tous les 3 mois pendant 1 an, 

- en cas d'hypoacousie precoce : consultation ORL, TDM des rochers et IRM labyrinthique 
(depistage d'une ossification intracochleaire susceptible de justifier la mise en place 
d'implants cochleaires); 

• un retard de developpement psychomoteur et des sequelles motrices; 

• une hydrocephalic : mesure du perimetre cranien; 

• une comitialite : survenue ou recidive de crises. 

Elements de mauvais pronostic : 

• le retard a la mise en route d'un traitement antibiotique bactericide; 

• I'age : nourrisson; 

• le germe causal : pneumocoque; 

• la gravite du tableau neurologique initial : coma, signes neurologiques de localisation ; 

• I'existence d'un collapsus associe (choc septique) ; 

• la faible reaction cellulaire, I'hypoglycorachie, I'hyperproteinorachie (LCR). 

Un enfant precocement et correctement traite et dont I'examen neurologique s'est rapide- 
ment normalise au decours de la phase aigue, peut etre habituellement considere comme 
preserve de sequelles tardives, avec une incertitude cependant vis-a-vis de I'eventualite de 
sequelles cognitives. 

Une infection severe et invasive (sepsis, meningite) a bacteries encapsulees (pneumocoque, 
meningocoque et H. influenzae b), meme au terme d'un episode unique, peut faire rechercher 
un deficit immunitaire (voir chapitre 46). 

Une meningite bacterienne recidivante (pneumocoque) doit faire rechercher systematique- 
ment une breche meningee. 



Evaluation systematique d'une surdite acquise. 
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E. Mesures preventives 

1. Qui cibler? 

L'identification des sujets contacts est utile dans certaines situations. 

Les bacteries responsables des meningites purulentes proviennent du nasopharynx et sont 
ainsi susceptibles d'etre diffusees a I'entourage avec un risque minime de cas secondaires dans 
les pays developp6s. 

Actions pour reduire la survenue de cas secondaires (selon les bacteries) : 

• isolement en milieu hospitalier du sujet malade jusqu'a la guirison clinique (meningo- 
coque, Haemophilus influenzae b); 

• antibioprophylaxie des sujets contacts (meningocoque, Haemophilus influenzae b); 

• vaccination des sujets contacts (meningocoque); 

• declaration obligatoire (infections invasives a meningocoque). 

L'eviction de la collectivite des sujets contacts (ex. : eviction scolaire de la fratrie), la disinfec- 
tion ou la fermeture d'un etablissement scolaire frequente par le malade sont inutiles. 

Isolement en cas de meningite a meningocoque. 

2. Meningite a meningocoque 

a. Isolement en milieu hospitalier 

II s'agit d'un isolement type «gouttelettes». 

b. Antibioprophylaxie des sujets contacts 

Objectifs de I'antibioprophylaxie : 

• eliminer le portage chez les sujets exposes aux secretions oropharyngees de I 'enfant 
atteint; 

• prevenir la diffusion dans la population d'une souche pathogene par des porteurs sains. 
Rationnel de I'antibioprophylaxie : 

• elle concerne les sujets contacts definis comme a risque : 

- proximite : distance < 1 metre et duree du contact > 1 heure, 

- pas de notion de temps en cas de bouche-a-bouche (sauveteur); 

• elle repose sur un rationnel bacteriologique : 

- efficacite sur N. meningitidis, avec concentration salivaire > CMI de la bacterie, 

- action rapide et prolongee, administration sur une courte duree, pas de contre-indication. 

Modalites pratiques : 

• elle doit etre administree rapidement : 

- dans les 24-48 heures suivant le diagnostic d'infection invasive a meningocoque, 

- aucune utilite au-dela de 1 0 jours apres le dernier contact avec le malade ; 

• la molecule de choix est la rifampicine par voie orale pendant 2 jours : 

- nouveau-ne : 5 mg/kg/12 h, nourrisson et enfant : 10 mg/kg/12 h, adulte : 600 mg/12 h, 

- en informant de la coloration orange des urines et des secretions lacrymales (porteurs 
de lentilles de contact). 
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Infection invasive a meningocoque : antibioprophylaxie des sujets contacts par rifampicine per os. 

c. Vaccination ciblee 

Une prophylaxie vaccinale est parfois possible. 

Elle complete I'antibioprophylaxie lorsque la souche de meningocoque responsable est d'un 
serotype vis-a-vis duquel existe un vaccin approprie. 

Elle est realisee de maniere concomitante a I'antibioprophylaxie, selon les memes conditions 
(definition des sujets contacts, delai maximal de 10 jours). 

Seule la vaccination contre les meningocoques des serogroupes A, C, Y et W est possible (dans 
les conditions prevues par Instruction du 24 juin 201 1 ). 

L'utilisation de vaccins polyosidiques conjugues doit etre privilegiee : 

• vaccin meningococcique C conjugue monovalent en cas d'infection invasive a meningo- 
coque liee au meme serogroupe; 

• vaccin tetravalent conjugue (ou A/CA7W1 35) en cas d'infection invasive a meningocoque 
liee a I'un de ces serogroupes chez les enfants ages de 1 1 ans et plus. 

La vaccination contre le serogroupe B majoritaire en France (2/3 des cas) n'est pas recomman- 
dee autour des cas sporadiques en France (vaccin proteique Bexsero®). Elle est reservee aux 
situations particulieres (grappes de cas et epidemies). 



Prophylaxie vaccinale en fonction du serogroupe du meningocoque isole. 

d. Declaration obligatoire 

L'infection invasive a meningocoque est une pathologie infectieuse a declaration obligatoire. 

Le signalement est une procedure d'urgence et d'alerte. II doit etre effectue sans delai par 

telephone ou telecopie aupres du responsable de la veille sanitaire de I'ARS. 

Cette procedure permet a I'ARS d'identifier les sujets contacts, d'evaluer les mesures even- 

tuelles de prophylaxie, d'organiser leur mise en ceuvre, et de s'assurer qu'elles sont bien 

effectives. 

Les signalements transmis a I'ARS sont ensuite diriges vers I'lnVS pour le suivi epidemiologique. 
Declaration obligatoire des infections invasives a meningocoque. 

3. Autres meningites 

a. Meningite a pneumocoque 

Les meningites a pneumocoque ne sont pas epidemiques. 
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Aucune action specifique n'est necessaire : 

• I'isolement n'est pas recommande; 

• aucune antibioprophylaxie n'est necessaire, meme chez les sujets non ou mal vaccines; 

• le calendrier vaccinal (Prevenar 1 3®) doit etre complete le cas echeant chez le sujet malade 
et son entourage, sans delai particulier; 

• elle ne fait pas I'objet d'une declaration obligatoire. 



Meningite a pneumocoque : aucune mesure prophylactique pour les sujets contacts. 



b. Meningite a Haemophilus influenzae b 

II n'existe pas de recommandation off icielle en France. 

Mesures preventives a envisager : 

• I'isolement est recommande pendant les premieres 24 heures de traitement par I'Academie 
Americaine de Pediatrie [Red Book, 2009]); 

• I'antibioprophylaxie chez I'enfant malade en relais du traitement curatif est discutee (rifam- 
picine : 20 mg/kg/j en une seule prise pendant 4 jours); elle est consideree comme neces- 
saire en cas de vaccination incomplete chez les sujets contacts ages de moins de 4 ans; 

• le calendrier vaccinal doit etre complete le cas echeant chez le sujet malade et les sujets de 
son entourage ages de moins de 5 ans et non ou incompletement vaccines; 

• elle ne fait pas I'objet d'une declaration obligatoire. 



Point de vue de I'expert 

Une question d'infectiologie tres appreciee par les pediatres infectiologues. 

II convient d'analyser avec une extreme rigueur les signes cliniques evocateurs du diagnostic (notamment 
chez le nourrisson), les criteres de gravite, le rationnel epidemiologique de I'antibiotherapie selon lage 
ainsi que celui des strategies vaccinales preventives. 

Ce qui distingue les meningites purulentes de I'enfant de celles de I'adulte : 

• une semiologie clinique specifique chez le nourrisson (hypotonic geignements...); 

• la moindre frequence des tableaux neurologiques aigus (signes neurologiques de localisation, crises 
epileptiques) ne justifiant que rarement une imagerie cerebrale apres realisation d'une hemoculture et 
debut de I'antibiotherapie probabiliste; 

• la severite des meningites a pneumocoque avec risque de sequelles (surdite, retard psychomoteur) et 
celle des meningites a meningocoque notamment en cas de purpura fulminans; 

• la necessite d'un suivi d'au moins 1 an pour le depistage d'une surdite severe susceptible de beneficier de 
nouvelles techniques d'implants cochleaires. 

Bien dissocier dans un cas clinique : meningite purulente a meningocoque et purpura fulminans (choc 
infectieux souvent sans meningite), tous deux s'integrant dans le cadre des infections invasives a 
meningocoque. 
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Actualites pour lefutur 

La vigilance doit etre maintenue dans I'avenir vis-a-vis des structures de surveillance epidemiologique des 
meningites bacteriennes de I'enfant et de I'adulte et des reseaux de surveillance clinique par des profes- 
sionnels de sante. 

Toutes les informations nouvelles reperees par ces differents dispositifs de surveillance pourront conduire 
a reviser dans les mois, voire les annees a venir, les recommandations actuelles. 

Meningites a pneumocoque 

La generalisation effective des recommandations du vaccin pneumococcique conjugue a 13 valences 
(Prevenar 13 ) depuis juin 2010 doit conduire a la surveillance etroitede revolution des serotypes de pneu- 
mocoques non inclus dans ce nouveau vaccin. 

Meningites a meningocoque 

La couverture du vaccin meningococcique conjugue C propose actuellement de I'age de 1 an a celui de 
24 ans est encore actuellement insuffisante pour permettre d'obtenir a court terme une immunite de 
groupe selon le schema vaccinal limite a une seule dose. Ce schema sera peut-etre revise dans les recom- 
mandations futures. 

La vaccination contre le serogroupe B (vaccin proteique Bexsero') est reservee aux situations particulieres 
(grappes de cas et epidemies). 
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Prise en charge des meningites bacteriennes aigues communautaires : conference de consensus - 2008 - (SPILF) 

http://vvww.infectiologie.com/site/rnedias/_documents/consensus/Meningites_consensus-long.pdf 

Calendrier vaccinal 2014 - (Ministere de la Sante) 
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Meningites virales 

I. Meningites infectieuses non purulentes 

II. Meningoencephalites infectieuses 

Item et objectifs du CNG 

Item 148 - UE 6 - Meningites, meningo-encephalites chez I' ad u he et I'enfant 

■ Connaitre I'epidemiologie des meningites et encephalites chez I'enfant. 

■ Diagnostiquer un purpura fulminans (voir item 328), une meningite, une 
meningo-encephalite. 

■ Connaitre les principaux agents infectieux responsables de meningites, de meningo- 
encephalites, d'abces cerebraux. 

■ Connaitre la conduite a tenir dont le traitement en urgence face a un purpura fulmi- 
nans, une suspicion de meningite ou de meningo-encephalite, au domicile, au cabinet 
medical et aux urgences hospitalieres. 

■ Hierarchiser les examens complementaires en cas de suspicion de meningite, de 
meningo-encephalite. 

■ Interpreter le resultat d'un examen du liquide cephalorachidien. 



Avant de commences. . 



Meningites virales (souvent appelees a tort meningites « a liquide clair ») 

Elles sont les plus frequentes des meningites infectieuses chez I'enfant. Les agents responsables les plus 
frequents sont les enterovirus (dont les virus ECHO). 

Le diagnostic est porte devant I'identification d'un LCR d'aspect optique non purulent (translucide, parfois 
opalescent) avec une reaction cellulaire moderee (<500 elements/mm 3 ), de formule lymphocytaire ou 
panachee (50-100 % de lymphocytes), demeurant sterile a la culture. 

Meningo-encephalites infectieuses 

Elles sont aussi essentiellement d'origine virale. 

Les signes encephalitiques sont notamment des troubles prolonges de la conscience ou du comporte- 
ment, des signes neurologiques en foyer, des crises convulsives volontiers durables. 
L'urgence est de porter le diagnostic de (meningo-)encephalite herpetique, dont la moindre suspicion doit 
faire debuter immediatement un traitement probabiliste par aciclovir IV. 



Pidiatrit 
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I. Meningites infectieuses non purulentes 

A. Generalities 

Les meningites infectieuses non purulentes sont avant tout d'origine virale : 

• enterovirus dont virus ECHO (surtout); 

• virus coxackie (plus rare); 

• mais aussi : HHV6, virus varicelle-zona, virus EBV ou ourlien; 

• en redoutant toujours : HSV (a evoquer systematiquement en cas d'atteinte encephalique 
severe). 

Des bacteries sont plus rarement en cause : 

• BK : meningite tuberculeuse (enfants immigres ou immunodeprimes); 

• Listeria (exceptionnel). 



Etiologie frequente chez I'enfant : meningite virale a enterovirus. 

B. Diagnostic 

1. Presentation clinique 

Les donnees anamnestiques et cliniques devant faire suspecter le diagnostic de meningite 
(bacterienne ou virale) sont identiques a celles mentionnees dans le chapitre 23. 
Tout syndrome meninge febrile ou tout signe suspect chez le nourrisson doit faire pratiquer 
une ponction lombaire (en Pabsence de contre-indication). 

Donnees anamnestiques evocatrices d'une meningite virale a enterovirus : 

• contexte epidemique : plusieurs cas en collectivity ; 

• caractere saisonnier : ete, debut d'automne; 

• age : le plus souvent entre 5 et 14 ans; 

• manifestations cliniques associees : eruptions, diarrhees, algies diffuses. 

II est indispensable de faire preciser une antibiotherapie en cours, pouvant mettre en defaut 
I'analyse microbiologique directe du LCR. 



Faire preciser la prise en cours d'une antibiotherapie. 



2. Situations d'urgence 

Recherche d'une atteinte encephalitique : voir paragraphe II. B. 1. Enquete clinique. 

La situation d'urgence demeure le diagnostic de (meningo-)encephalite herpetique, en raison 
de son pronostic redoutable. 
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Toujours rechercher des signes d'atteinte encephalitique. 

3. Enquete paraclinique 

a. Examen du liquide cephalorachidien 

Analyse macroscopique : 

• liquide clair; 

• liquide parfois opalescent (en cas de forte cellularite, comme par exemple avec les virus 
ourliens). 

Analyse cytologique : 

• nombre de cellules habituellement entre 50 et 1 5007mm 3 ; 

• formule lymphocytaire ou panachee : 50-100 % de lymphocytes; 

• formule initiale parfois trompeuse chez I'enfant en cas de diagnostic precoce : predomi- 
nance de PNN. 

Analyse biochimique : 

• proteinorachie normale ou peu augmentee : 0,40-0,60 g/L; 

• normoglycorachie le plus souvent (hypoglycorachie evocatrice d'une cause bacterienne). 

Examen microbiologique direct : 

• pas de mise en evidence de bacterie; 

• a reevaluer selon I'eventualite d'une antibiotherapie en cours. 

Culture microbienne : 

• pas de mise en evidence de bacterie; 

• systematique (meme si le LCR est clair et I'examen direct negatif)- 

b. Autres examens a visee diagnostique 

Interet complementaire d'orientation vers une cause virale : 

• NFS-CRP : hyperleucocytose et elevation de la CRP habituellement absentes ou 
moderees; 

• PCT <0,5 ng/mL (meilleur marqueur distinctif entre meningite bacterienne et meningite 
virale mais non absolu); 

• dosage des lactates dans le LCR <3,2 mmol/L (rarement effectue); 

• hemoculture ; souvent pratiquee. 

Examens susceptibles d'argumenter le virus causal : 

• dosage de I'interferon alpha en faveur d'une origine virale; 

• PCR enterovirus (se = 86-100 %) en cas d'orientation clinique; 

• PCR HSV en cas de signes encephalitiques. 

Le recours a la PCR ARN 16S peut etre, en cas de disponibilite, utile pour eliminer une origine 
bacterienne devant un tableau suppose de meningite decapitee. 

Ne pas oublier la culture du LCR, meme en cas de meningite a liquide clair. 



Meningites virales 



c. Examens d'imagerie 

L'imagerie cerebrale n'est pas un examen systematique. 

Les indications sont comparables a celtes mentionnees au chapitre 23. 

Elles seraient identiques devant un tableau commun de signes evocateurs d'encephalite : 
troubles de la conscience variables ou prolonges, crises convulsives, signes de localisation neu- 
rologique persistants, modifications durables du comportement. 

Cette imagerie (si indiquee) doit etre pratiquee avant toute PL, afin d'eliminer un processus 
expansif intracranien, et d'eviter ainsi tout risque d'un engagement cerebral. 
En cas de suspicion de (meningo-)encephalite herpetique, un traitement par aciclovir IV doit 
etre initie avant meme l'imagerie cerebrale (et done la PL). 



Imagerie cerebrale en cas de signes d'encephalite associes. 

C. Prise en charge therapeutique et suivi de I'enfant 

1. Prise en charge therapeutique 

L'hospitalisation n'est pas systematique (gestion ambulatoire possible en cas de forme benigne, 
sans hesitation diagnostique avec une meningite bacterienne ou une encephalite). 
Aucune mesure d'isolement specifique n'est recommandee. 

En cas d'orientation tres evocatrice de meningite virale commune : 

- traitement symptomatique : repos, antipyretiques et antalgiques, antiemetiques, hydra- 
tation ; 

- surveillance clinique etroite. 

En cas de doute ou d'orientation vers : 

- une meningite bacterienne:antibiotherapie probabiliste IV orientee selon I'age; 

- une meningo-encephalite herpetique : aciclovir IV. 

Seul I'examen du LCR permet d'exclure le diagnostic de meningite bacterienne. 

Trois regies de decision clinique ont ete proposees pour distinguer meningites bacterienne et 

virale, combinant des donnees cliniques et biologiques. Rien ne doit remplacer I'expertise du 

clinicien. 

Si doute diagnostique avec une meningite bacterienne : antibiotherapie probabiliste IV. 

2. Suivi de I'enfant 

Le suivi immediat est avant tout infectieux et neurologique. 

L'apyrexie est obtenue en moins de 7 jours, souvent en moins de 48 heures pour les menin- 
gites a enterovirus. 

Le controle du LCR est alors inutile. 

Le pronostic est habituellement bon, sans depistage systematique ulterieur. 
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II. Meningoencephalites infectieuses 

A. Generalites 

Les encephalites sont frequemment associees a une reaction inflammatoire moderee du LCR 
(meningo-encephalite). 

Les meningo-encephalites infectieuses partagent des causes virales identiques a celles des 
meningites virales. II peut exister ainsi un continuum entre un tableau de meningite de type 
viral isole et un tableau evocateur de meningo-encephalite. 

D'autres agents infectieux peuvent etre responsables d'encephalite aigue et doivent etre 
recherches en fonction du contexte, notamment Plasmodium falciparum (neuropaludisme). 
D'autres causes non infectieuses peuvent etre responsables d'encephalite aigue chez I'enfant, 
en particulier immunologiques, et devront systematiquement etre discutees si I'etiologie infec- 
tieuse ne se confirme pas. 

Germes impliques dans les meningo-encephalites : 

• HSV(en 1 er lieu); 

• VZV, VIH, CMV, EBV, HHV6, enterovirus, grippe, adenovirus; 

• mycoplasme, Lyme, Bartonella henselae, chickungunya, BK, Listeria. 

HSV a redouter en 1 er lieu. 

B. Diagnostic 

1. Enquete dinique 

Donnees cliniques evocatrices d'une atteinte encephalitique : 

• troubles variables et prolonges de la conscience (voir chapitre 67); 

• crises convulsives (parfois etat de mal epileptique); 

• signes de localisation neurologique focaux, syndrome pyramidal ; 

• troubles de I'equilibre, atteinte des paires craniennes; 

• modifications durables du comportement, troubles mnesiques ou du langage; 

• troubles hemodynamiques. 

Des signes encephalitiques associes a une fievre syndrome meninge doivent faire suspecter une 
(meningo)-encephalite. L'etiologie herpetique doit etre evoquee en premier et conduire a la prescrip- 
tion en urgence d'aciclovir IV, avant meme tout examen paraclinique de confirmation diagnostique. 

Tableau dinique de (meningo-)encephalite aciclovir IV en urgence. 

2. Enquete paraclinique 

a. Examen du LCR 

Analyses macroscopique, cytologique et biochimique : 

• en cas de meningo-encephalite : liquide clair avec pleiocytose moderee a predominance 
lymphocytaire et hyperproteinorachie moderee; 

• en cas d'encephalite : liquide clair avec cellularite le plus souvent normale. 
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Autres examens sur le LCR susceptibles d'argumenter I'etiologie : 

• dosage de I'interferon alpha; 

• PCR HSV (indispensable) ; 

• en seconde intention selon le contexte : VZV, VIH, CMV, EBV, HHV6, Lyme... 
b. Examens d'imagerie 

L'imagerie cerebrale est un examen indispensable en cas de signes evocateurs d'encephalite, 
ne devant etre pratiqu£e avant toute PL qu'en cas d'HTIC menagante ou suspicion de proces- 
sus expansif intracranien. 

Elle ne doit pas pour autant retarder I'instauration du traitement probabiliste par aciclovir IV, 
qui doit ainsi etre initie avant meme l'imagerie cerebrale (et done la PL). 

L'IRM cerebrale peut montrer des hypersignaux souvent bilateraux et asymetriques des lobes 
temporaux en ponderation T2 et FLAIR (fig. 24.1). 




Fig. 24.1. Lesions IRM d'encephalite herpetique. 
c. Electroencephalogram me (EEG) 

L'EEG peut mettre en evidence dans la meningo-encephalite herpetique, un trace evocateur 
d'aspect ralenti avec ondes lentes periodiques et pointes-ondes frontotemporales. 

Examens pour argumenter le diagnostic d'encephalite ; IRM cerebrale, EEG. 



C. Prise en charge therapeutique et suivi de I'enfant 

1 . Prise en charge therapeutique 

L'hospitalisation est indispensable. 



Infectiologie 



Mesures therapeutiques urgentes : 

• monitoring cardiorespiratoire, voies veineuses peripheriques; 

• traitement antiviral probabiliste : aciclovir 500 mg/m 2 /8 h IV; 

• traitement symptomatique : antipyretiques, antiepileptiques si convulsions. 

Dans les formes graves en reanimation : 

• mesures generales chez I'enfant comateux : ventilation m£canique si Glasgow < 8... 

• traitement de I'HTIC eventuelle (posture, ventilation, mannitol...). 

Aucun examen paraclinique ne doit retarder la mise en route d'un traitement par aciclovir IV. 

Ce traitement pourra etre arrete en cas de negativite d'au mieux deux PCR HSV dans le LCR 
a 48 heures d'intervalle. Dans le cas contraire, il doit etre poursuivi pendant une duree de 
15 a 21 jours. 

2. Suivi de I'enfant 

Le suivi immediat est avant tout infectieux et neurologique. 

Le pronostic d'une meningo-encephalite herpetique est fonction avant tout de la precocite du 
traitement par aciclovir IV. 

La mortalite a la phase aigue est elevee. Le risque de sequelles cognitives est egalement 
important. 



Aciclovir IV : instauration precoce au moindre signe de suspicion clinique. 



Point de vue de I'expert 

Un tableau evocateur de meningite virale peut faire I'objet d'un cas clinique a I'ECN. 
Dans le doute d'une etiologie bacterienne, une prescription par I'etudiant d'une antibiotherapie probabi- 
liste «secondairement revisee» ne saurait induire des points negatifs. 

Un tableau evocateur d'encephalite herpetique peut aussi faire I'objet d'un cas clinique. 

Le diagnostic est a evoquer devant un syndrome meninge confusionnel febrile et durable, impliquant la 

prescription precoce d'aciclovir IV. 



References 



De Tiege, X., Rozemberg, F., Heron, B., 2008. The spec- 
trum of herpes simplex encephalitis in children. Eur. 
J. Paediatr. Neurol. 12 (2), 72-81. 



Stahl, J. P., Mailles, A., Vaillant, V, Floret, D., 2007. Les 
encephalites mfectieuses aigues : recommandations 
pour un diagnostic etiologique. Reanim 1 6, 785-789. 




infections cutanees 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Demarche diagnostique 

III. Prise en charge therapeutique 



Item et objectifs du CNCI 



Item 752 - UE 6 - Infections cutaneomuqueuses et des phaneres, bacteriennes et mycosiques 
de I'adulte et de I'enfant 

■ Diagnostiquer un impetigo, une folliculite, un furoncle, une dermohypodermite bac- 
terienne (DHB) et ses signes de gravite. 

■ Connaitre les principes du traitement de I'impetigo, de la folliculite, du furoncle, de la 
dermohypodermite bacterienne (DHB). 



Avant de commencer... 

Les infections cutanees sont tres frequentes chez I'enfant. 

Elles peuvent etre superficielles (furoncle, impetigo) ou profondes (dermohypodermites). 
Seuls les points essentiels du diagnostic et du traitement seront detailles dans ce chapitre. 



I. Pour bien comprendre 

A. Preambule 

Les infections cutanees superficielles sont frequentes et b^nignes : 

• I'impetigo; 

• le furoncle. 

Les infections cutanees profondes sont plus rares et comportent : 

• les dermohypodermites bacteriennes (anciennement cellulites) non compliquees; 

• les dermohypodermites bacteriennes compliquees de choc septique (ou de choc toxi- 
nique) ou de necrose des tissus profonds (dermohypodermites necrosantes et fasciites 
necrosantes), pouvant mettre en jeu le pronostic vital. 

B. Epidemiologic 

Les infections cutanees sont tres frequentes chez I'enfant. 
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Staphylococcus aureus et le streptocoque du groupe A (Streptococcus pyogenes) sont les 
pathogenes responsables de ces infections. Ces deux germes peuvent etre associes. 

L'antibiotherapie doit tenir compte des donnees actualisees de resistance de ces bacteries aux 
antibiotiques. 

5. aureus est naturellement resistant a I'amoxicilline; actuellement, il est dans 90 % des cas 
sensible a la meticilline ce qui temoigne de sa sensibility aux penicillines M (oxacilline et cloxa- 
cilline) et a I'association amoxicilline-acide clavulaniques. 
Le streptocoque de groupe A est toujours sensible a I'amoxicilline. 

II. Demarche diagnostique 

A. Infections cutanees superf icielles 

1. Impetigos 

Impetigo : 

• pustulose intradermique (S. aureus et/ou streptocoque de groupe A); 

• evolution en plusieurs phases : vesicule sous-cornee, pustule (ou bulle) fragile flasque 
fugace puis erosion recouverte d'une croute melicerique; 

• lesions souvent multiples pres des orifices naturels ou sur le scalp ; 

• transmission directe par voie manuportee conduisant a I'extension de I'infection chez un 
meme patient (auto-inoculation) ou a la contagion d'autres enfants; 

• parfois adenite de voisinage; pas de fievre; 

• un impetigo creusant (ulceration plus ou moins crouteuse) constitue un echtyma. 
Impetiginisation (fig. 2b. 1) : 

• impetigo secondaire a la surinfection d'une dermatose primitive souvent prurigineuse; 

• ex. : varicelle, piqures d'insecte, plaies post-traumatiques, eczema, gale. 




Fig. 25.1. Lesions impetiginisees. (Voiraussi dans le cahier couleur.) 

2. Furondes 

Folliculite : 

• inflammation superf icielle d'un ou de plusieurs follicules pileux (S. aureus); 

• prelevements bacteriologiques inutiles. 
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Furoncle : 

• infection profonde du follicule pilosebace (5. aureus); 

• sites : dos, fesses, jambes; sur la partie mediane du visage : risque d'extension vers une 
infection severe (thrombophlebite du sinus caverneux); 

• plusieurs furoncles groupes constituent un anthrax; 

• prelevements bacteriologiques inutiles. 

Furonculose : 

• repetition dans le temps d'episodes de furoncles (5. aureus); 

• prelevements bacteriologiques utiles : ecouvillonnage du (des) furoncles, prelevement nasal 
(2 narines) a la recherche d'un portage de S. aureus, prelevement du perinee en cas de 
furonculose des fesses ou des membres inferieurs. 

B. Infections cutanees profondes 

1. Dermohypodermites bacteriennes non compliquees 

Ce sont des infections bacteriennes aigues de la peau et du tissu sous-cutane habituellement carac- 
terisees par un cedeme, une augmentation de la chaleur locale, un erytheme et une induration dou- 
loureuse de la peau, parfois associes a de la fievre. Elles sont rarement multifocales ou bilaterales. 
L'examen clinique recherche une porte d'entree cutanee (plaie cutanee, intertrigo, brulure, 
piqure d'insecte, varicelle...) et une lymphangite associee. 

De nombreuses entites cliniques (urticaire, dermite allergique de contact, phlebite, cellulite 
amicrobienne par exemple consecutive a une piqure d'insecte) peuvent revetir des tableaux 
cliniques proches de ceux des dermohypodermites bacteriennes. Ces tableaux sont a leur dif- 
ference peu ou pas febriles ni douloureux. 

2. Dermohypodermites bacteriennes compliquees 

Elles regroupent les dermohypodermites bacteriennes non necrosantes avec choc toxinique, 
les dermohypodermites necrosantes et les fasciites necrosantes. 

Elles peuvent engager le pronostic vital et necessitent la mise en route rapide d'une antibio- 
therapie probabiliste ciblant S. aureus et le streptocoque de groupe A, apres realisation d'au 
moins 2 hemocultures. 

Le choc toxinique est classiquement associe aux infections invasives liees au strepto- 
coque du groupe A producteur de toxines mais il peut egalement etre lie a des infections 
a 5. aureus. 

Le tableau clinique du choc toxinique streptococcique associe une fievre a un rash scarla- 
tiniforme avec une progression rapide vers le choc (souvent chaud et vasoplegique) et une 
defaillance multiviscerale. 

Les dermohypodermites bacteriennes necrosantes sont definies par une necrose des tissus 
conjonctifs et adipeux (derme et hypoderme). La douleur est intense et spontanee, dispropor- 
tionnee par rapport aux signes locaux visibles. 

La fasciite necrosante correspond a une necrose profonde des tissus (fascias intermuscu- 
laires) depassant I'aponevrose superficielle. L'infection et la necrose debutent initialement en 
profondeur entre le tissu sous-cutane et le fascia du muscle. 

Ces infections severes necessitent une prise en charge medico-chirurgicale precoce en 
reanimation. 
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III. Prise en charge therapeutique 

A. Infections cutanees superf icielles 

1. Impetigo 

Nettoyage des lesions cutanees a I'eau et au savon : 

• le savonnage decolle les bacteries; 

• le rincage les elimine. 

Antibiotherapie locale dans les formes peu severes : 

• surface cutanee atteinte < 2 % (1 % correspondant a la faille de la paume de la main de 
I'enfant), sites lesionnels < 5, absence d'extension rapide des lesions; 

• application locale d'acide fusidique (action mediocre sur le streptocoque de groupe A) ou 
de mupirocine (actif sur 5. aureus et sur le streptocoque de groupe A) 2 a 3 fois par jour 
pendant 5 a 10 jours. 

Antibiotherapie par voie generale dans les formes severes : 

• surface cutanee atteinte > 2 % de la surface corporelle totale, plus de 1 0 lesions, impetigo 
bulleux ou ecthyma (forme necrotique creusante), extension rapide; 

• association amoxicilline-acide clavulanique par voie orale 80 mg/kg/j pendant 7 jours; la 
pristinamycine est efficace mais non adaptee au jeune enfant (forme comprime); la cloxa- 
cilline orale est inefficace du fait de ses parametres PK/PD mediocres et ne doit pas etre 
prescrite, meme sur une souche de staphylocoque sensible a la methicilline. 

Eviction d'une collectivite d'enfant (creche, ecole) : 

• non indiquee si les lesions sont protegees; 

• indiquee si les lesions sont etendues et ne peuvent etre protegees, pendant 72 heures 
apres le debut de I'antibiotherapie. 

2. Furoncle 

En plus du lavage quotidien a I'eau et au savon, une antibiotherapie locale (mupirocine ou 
acide fusidique) sous forme de creme pendant 5 a 10 jours peut etre necessaire associee a 
I'evacuation du bourbillon. 

B. Infections cutanees profondes 

1. Dermohypodermite non compliquee 

Antibiotherapie par voie generale : 

• association amoxicilline-acide clavulanique (efficace sur S. aureus et le streptocoque de 
groupe A); a noter que les penicillines M (cloxacilline et oxacilline) ne peuvent pas etre 
prescrites par voie orale en raison de leur mauvaise biodisponibilite; 

• si facteur de risque devolution vers une forme compliquee (immunodepression, age < 1 an, 
fievre elevee, mauvaise compliance therapeutique) : 

- hospitalisation initiale, 

- voie IV, a la posologie de 1 50 mg/kg/j; 
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• en I'absence de facteur de risque : 

- traitement ambulatoire possible, 

- voie orale, a la posologie de 80 mg/kg/j; 

• duree variable selon revolution, entre 10 et 20 jours. 



Surveillance rapprochee. 



2. Dermohypodermite compliquee 

Hospitalisation initiale en reanimation pour traitement du choc septique : 

• remplissage vasculaire, inotropes; 

• prevention et surveillance des defaillances d'organes. 

Antibiotherapie par voie intraveineuse en urgence : 

• association amoxicilline-acide clavulanique 1 50 mg/kg/j ; 

• et clindamycine 40 mg/kg/j (action antitoxinique). 

Exerese chirurgicale des zones necrotiques (primordiale dans les dermohypodermites necro- 
santes et fasciites necrosantes). 



Antipyretiques, antalgiques : paracetamol, morphiniques. 
Surveillance rapprochee. 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique ECN pourrait comporter une ou deux questions a propos par exemple d'une varicelle 
compliquee d'une surinfection cutanee superficielle (impetiginisation) ou profonde (dermohypodermite 
bacterienne). 
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Prescription des antibiotiques par voie locale dans les infections cutanees bacteriennes primitives et secondaires - 2004 
- (Afssaps) 

http://w\w/Jnfectiologiexom/site/medias/_documents/consensus/2005-atb-locale-dermato-argu-afssaps.pdf 




Pathologies d'inoculation 

I. Maladie des griffes du chat 

II. Maladie de Lyme 

Item et objectifs du CNG 

Item 169 - UE 6 - Zoonoses 

■ Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement des principales zoonoses : bru- 
cellose, fievre Q, leishmaniose, toxoplasmose, maladie de Lyme, maladie des griffes du 
chat, pasteurellose, rickettsioses, tularemic echinococcoses (hydatidose). 

■ Connaitre et expliquer les mesures preventives contre la rage. 



I 



Avant de commencer... 

La peau est la 1 re barriere de defense vis-a-vis des agents infectieux. 

L'inoculation peut etre liee a une plaie traumatique par un materiel inerte (aiguille, vegetaux), ou plus 
souvent (dans le cadre de ce chapitre) a une piqure, une morsure, ou des griffures. 

Toute effraction cutanee comporte un risque potentiel d'infection locoregionale et systemique : 

• non spccifiquc : bacteries oropharyngccs ct cutanccs (staphylocoqucs, strcptocoqucs, anacrobies) ; 

• specifique : certaines bacteries (Rochalimaea henselae, Borrelia burgdorferi). 

Les pathologies d'inoculation regroupent I'ensemble des affections secondaires a la rupture de la barriere 
cutanee et a I'introduction dans I'organisme d'un agent infectieux (souvent bacterien). 
Ce chapitre traitera parmi les zoonoses au programme de I'ECN des specificites pediatriques de deux 
pathologies infectieuses : la maladie des griffes du chat et la maladie de Lyme. 



I. Maladie des griffes du chat 

A. Generalities 

La maladie des griffes du chat (lymphoreticulose benigne d'inoculation) concerne principale- 
ment I 'enfant (80 % des cas). 

L'agent bacterien en cause, Bartonella henselae, est un bacille a Gram negatif intracellular, 
principalement heberge dans la cavite buccale des chats (surtout des chatons bacteriemiques 
et asymptomatiques) et depose pendant la toilette sur le pelage et les griffes. 

La transmission se fait souvent par griffure, morsure voire lechage sur une plaie, au niveau des 
regions cutanees facilement exposees chez I'enfant (membres). 
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L'episode initial (souvent meconnu) est caracterise par la survenue d'une papule rouge et 
indolore au point d'inoculation, puis d'une vesicule et/ou d'une pustule, puis d'une croute 
regressive. 

L'incubation dure 1 a 2 semaines. Les signes relics a la maladie sont diagnostiques habituelle- 
ment 2 a 4 semaines plus tard. 



Bacterie en cause : Bartonella henselae. 



B. Diagnostic de la maladie 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Donnees a faire preciser : 

• presence d'un chat dans I'environnement; 

• existence d'une eruption dans la zone des griffures, 2 a 4 semaines plus tot. 

Le motif de consultation est souvent la d6couverte d'une adenopathie, rarement d'une fievre 
isolee prolongee (forme systemique la plus rare). 

b. Formes typiques 

Le diagnostic repose avant tout sur la palpation d'adenopathie(s) : 

• unique, ou parfois multiples dans un ou plusieurs territoires; 

• superficielles, de diametre compris entre 1 et 5 cm; 

• elastiques, mobiles, indolores ou sensibles a la palpation, avec une peau saine en regard; 

• de siege axillaire, cervical, sous-maxillaire, parfois inguinal. 

Les signes associes a rechercher sont : 

• la fievre; 

• des eruptions variees ; 

• des arthralgies. 

Le chapitre 45 traite de la demarche diagnostique face a des adenopathies. 

II faut 6liminer une cause tumorale en cas d'adenopathies d'allure suspecte (fermes, peu 

mobiles, extensives). 

c. Formes atypiques 

Evoquer le diagnostic en cas de : 

• fievre prolongee avec ou sans adenopathies; 

• atteintes multiples ou de siege atypique. 

D'autres atteintes predominates sont possibles, mais plus rares : 

• neurologiques : encephalite, myelite, paralysie faciale, neuropathies peripheriques; 

• osseuses : lesions osteolytiques (surtout vertebrales); 

• hepatospleniques : zones hypoechogenes de petite taille (a l'6chographie abdominale); 

• hematologiques : anemie hemolytique, purpura thrombopenique; 

• tumorales : masse parotidienne ou mammaire; 
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• articulaires : arthralgies, arthrites; 

• dermatologiques : erytheme noueux, rash maculeux ou maculopapuleux, urticaire. 

Le syndrome oculoglandulaire de Parinaud associe : 

• une conjonctivite unilateral non purulente, douloureuse avec chemosis; 

• un cedeme des paupi£res; 

• des adenopathies pretragiennes. 

Triade clinique typique : contact avec un chat, traces de griffures, adenopathies dans le territoire satellite. 

2. Enquete paraclinique 

Le diagnostic est le plus souvent clinique et probabiliste. 

La realisation d'examens complementaires de confirmation se justifie en cas de formes aty- 
piques ou compliquees. 

Examen de confirmation possible : serologie des griffes du chat (Barthonella Henselae). 

L'analyse histologique de la biopsie-exerese, dans les rares cas ou elle s'avere necessaire, per- 
met un diagnostic de presomption (lymphadenite nodulaire abcedee) et d'eliminer d'autres 
diagnostics (lymphomes). 

Des examens d'imagerie peuvent etre prescrits en cas de suspicion clinique d'atteintes inhabi- 
tuelles (echographie abdominale, IRM osseuse...). 

Pas de bilan paraclinique en cas de forme typique. 

C. Prise en charge 

1. Mesures therapeutiques 

devolution habituelle est une regression lente et spontanee des signes. 

Aucun traitement antibiotique n'apparait justifie dans les formes typiques. 

Dans les formes systemiques, une regression plus rapide des signes cliniques a ete obtenue 

avec certains antibiotiques : azithromycine, rifampicine, ciprofloxacine (age > 12 ans). 

L'exerese chirurgicale d'une adenopathie n'est indiquee que si le diagnostic etiologique de 
I'adenopathie semble incertain et son evolution anormalement durable. 

Evolution spontanement favorable sans antibiotherapie le plus souvent. 



2. Mesures preventives 

L'exclusion des chats de I'environnement n'est pas indiquee. 
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II. Maladie de Lyme 

A. Generalities 

La maladie de Lyme est une affection a la fois infectieuse et immunologique. 

L'agent bacterien en cause est un spirochete du groupe des Borrelia burgdorferi. 

Ces borrelias sont transmises par piqure/morsure des tiques du genre Ixodes dont les 

mammiferes sont le reservoir (cervides, betail, chiens, rongeurs). L'homme est un hote 

accidentel. 

Le risque de transmission du germe de la tique a l'homme depend de I'abondance et du taux 
d'infestation des tiques (sous-bois humides), de I'activite saisonniere de la tique (majoree au 
cours des periodes chaudes de I'annee et des heures chaudes de la journee), ainsi que du 
temps de contact (maximal entre 48 et 72 heures). Ainsi, le risque de transmission en cas de 
piqure en zone d'endemie varie de 1 a 4 % en Europe et aux £tats-Unis. 

Trois phases cliniques sont susceptibles de se succeder : 

• phase primaire (3 a 30 jours apres la piqure de tique) : 

- multiplication locale des Borrelia = erytheme chronique migrant, 

- duree : quelques jours a quelques semaines; 

• phase secondaire (entre 1 semaine et 3 mois apres la piqure) : 

- dissemination hematogene des Borrelia = manifestations neurologiques et rhumatolo- 
giques, 

- duree : quelques semaines a quelques mois; 

• phase tertiaire : 

- phase chronique immunologique = encephalomyelites, myelites, 

- duree : quelques mois a quelques annees. 



Bacterie en cause : Borrelia burgdorferi. 



B. Diagnostic de la maladie 

1. Enquete clinique 

a. Anamnese 

Recherche d'un contexte evocateur : 

• promenades en regions boisees; 

• piqures de tiques. 

b. Phases cliniques 

Phase primaire (stade initial) = erytheme chronique migrant : 

• macule erythemateuse annulaire de plusieurs centimetres avec eclaircissement central 
devolution centrifuge; 

• localisation preferentielle au niveau des zones decouvertes : creux poplites, cuisses; 

• regression spontanee en quelques jours a quelques semaines. 
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La presence d'un erytheme chronique migrant (fig. 26.1) permet d'affirmer le diagnostic. 

Phase secondaire (si phase primaire inapercue et non traitee) : 

• neuroborrelioses precoces : 

- paralysie faciale peripherique (fig. 26.2), 

- meningo-radiculite avec douleurs radiculaires, 

- meningite isolee, meningo-myelite, meningo-encephalite (plus rares); 

• signes rhumatologiques : mono- ou oligoarthrites (genou habituellement); 

• lymphocytome ou atteinte cardiaque (exceptionnellement). 

Phase tertiaire (exceptionnelle chez I'enfant) : 

• neuroborreliose tardive : encephalomyelite, polynephrites sensitives et axonales; 

• acrodermatite chronique atrophiante; 

• arthrites aigues recidivates; 

• syndrome post-Lyme : algies diffuses et plaintes psychosomatiques; sa realite est discutee. 




Fig. 26.1. trytheme chronique migrant (maladie de Lyme). (Voir aussi dans le cahier couleur.) 




Fig. 26.2. Paralysie faciale peripherique (maladie de Lyme). (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Evoquer une neuroborreliose de Lyme en cas de paralysie faciale peripherique. 

2. Enquite paraclinique 

A la phase primaire (erytheme chronique migrant) : 

• le diagnostic est clinique ; 

• examen serologique inutile. 

A la phase secondaire : 

• serologie Elisa dans tous les cas : 

- si negative : aucun examen serologique de confirmation, 

- si positive : confirmation par immuno-empreinte Western Blot (nombreux faux positifs) ; 

• examen du LCR si neuroborreliose (atteinte neuromeningee?) : 

- reaction cellulaire lymphocytaire et/ou hyperproteinorachie, 

- synthese intrathecal des anticorps specifiques (LCR/serum), 

- detection du genome par PCR; 

• ± PCR Lyme sur tissus et/ou liquides biologiques selon les atteintes. 

Ainsi, chez un enfant ayant une paralysie faciale peripherique dans un contexte evocateur 
de maladie de Lyme, il paraTt necessaire de pratiquer un examen du LCR afin d'etayer le 
diagnostic. 

La serologie de Lyme n'est pas indiquee si : 

• (erytheme chronique migrant typique) ; 

• sujet asymptomatique, piqure(s) de tique(s) sans manifestation clinique; 

• depistage systematique des sujets exposes ; 

• controle serologique chez les enfants traites. 

Aucun bilan paraclinique en cas d'erytheme chronique migrant typique. 

C. Prise en charge 

1. Mesures therapeutiques 

L'objectif du traitement est I'eradication complete des Borrelia. 
Un examen serologique de controle est inutile dans tous les cas. 

Phase primaire : 

• ECM unique : amoxicilline 50 mg/kg/j en 3 prises (sans depasser 3 g/j); doxycycline 
4 mg/kg/j en 2 prises (sans depasser 100 mg/prise) si age >8 ans, per os pendant 14 a 
21 jours; 

• ECM multiples : memes molecules per os pendant 21 jours. 
Phase secondaire : 

• neuroborreliose avec atteinte meningee : ceftriaxone IM/IV pendant 14-21 jours; alterna- 
tives : p£nicilline G IV 18-24 MUl/j ou doxycycline per os pendant 21 a 28 jours; 



Infectiologie 



• paralysie faciale isolee (LCR normal) : amoxicilline per os pendant 14-21 jours ou doxy- 
cycline 200 mg/j per os pendant 14 a 21 jours ou ceftriaxone IV 75 a 100 mg/kg/j (sans 
depasser 2 g/j) pendant 14 a 21 jours. 



2. Mesures preventives 

Prevention primaire : 

• informations : 

- modalites de transmission des Borrelia, 

- reconnaTtre un erytheme chronique migrant; 

• recommandations generales : 

- ne pas frequenter les sous-bois (hors sentiers), 

- ne pas faire la sieste Pete dans les zones riches en heroes et en vegetations basses; 

• recommandations specifiques en zones d'end^mie : 

- port de vetements longs et fermes, ± recouverts de repulsif (permethrine), 

- utilisation de repulsifs cutanes antitiques (si age >30 mois). 

Prevention secondaire : 

• detection et retrait rapide d'une ou des tiques : 

- examen des localisations a risque (aisselles, plis du genou, region genitale, cuir chevelu), 

- ablation la plus precoce possible de la tique entiere (pince, tire-tiques), 

- absence de recours concomitant a des substances chimiques type ether ou alcool (risque 
de regurgitation de la tique); 

• antibioprophylaxie non systematique; 

• surveillance de la zone afin de depister un erytheme chronique migrant. 



Une antibioprophylaxie apres piqure n'est possiblement indiquee qu'en cas de situations a 
haut risque de transmission : piqures multiples, long delai d'attachement (>36 heures), fort 
taux d'infestation connu. Elle est alors a entreprendre dans les 72 heures suivant la piqure. 
Dans ce cas, on a recours avant tout a I'amoxicilline per os pendant 10 jours si age < 8 ans, 
eventuellement a la doxycycline per os si age >8 ans. 



1* 



Point de vue de I'expert 

Ces deux pathologies d'inoculation peuvent faire I'objet de cas cliniques : 

• maladie des griffes du chat : adenopathie, contexte de griffure de chat; 

• maladie de Lyme : paralysie faciale peripherique, contexte de balade en foret. 
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Borreliose de Lyme : demarche diagnostique, therapeutique et preventive. 16 e conference de consensus en therapeu- 
tique anti-infectieuse - 2006 - (SPILF) 

http://www.infectiologie.com/site/medias/_documents/consensus/2006-lyme-long.pdf 




Pathologies infectieuses 
du migrant et de I'enfant 
voyageur 

I. Pathologie infectieuse des enfants migrants 

II. Orientation diagnostique devant une fievre ou un autre symptdme chez I'enfant au retour 
d'un voyage en pays tropical 

III. Paludisme chez I'enfant 

IV. Conseils d'hygiene et de prevention pour les enfants voyageurs 
Items et objectifs du CA/Cf 

Item 170 - UE6 - Pathologie infectieuse chez les migrants adultes et enfants 

■ Diagnostiquer les pathologies infectieuses les plus frequentes rencontrees chez les 
migrants. 

■ Connaitre les conseils d'hygiene et de prevention adaptes aux conditions de vie des 
migrants. 

Item 171 - UE6 - Voyage en pays tropical de I'adulte et de I'enfant : conseils avant le depart, 
pathologies du retour -.fievre, diarrhee, manifestations cutanees 

■ Connaitre les conseils d'hygiene et de prevention adaptee, y compris la vaccination 
antiamarile. 

■ Connaitre les principals causes de fievre, diarrhee et de manifestations cutanees au 
retour d'un pays tropical. 

■ Connaitre les symptomes d'une dengue, d'une infection a chikungunya. 
Item 166 -UE 6- Paludisme 

■ Connaitre les circonstances imposant la recherche d'un paludisme et les examens 
complementaires permettant de confirmer le diagnostic et d'evaluer le 
retentissement. 

■ Connaitre les criteres de gravite, les principes de ('hospitalisation. 

■ Connaitre le traitement et les principes de la surveillance d'un acces palustre. 

■ Connaitre les principes de la prevention antivectorielle et de la protection 
medicamenteuse. 

1 Acceder aux sources d'information permettant la mise en ceuvre des mesures de pro- 
phylaxie adaptees. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



Avant de commencer... 

La situation de migrant primo-arrivant est moins frequente chez I'enfant que chez I'adulte. Les enfants 
migrants sont surtout vus dans le cadre des consultations d'adoption ou de regroupement familial. 
Le nombre d'enfants voyageurs en pays tropical nes en France et issus de families de migrants est lui en 
constante augmentation. Ces voyages au pays d'origine sont particulierement a risque par rapport au 
tourisme classique. 
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L'enfant voyageur necessite une prise en charge specifique en cas de fievre, diarrhee ou manifestations 
cutanees au retour. 

Parmi les pathologies de retour, le paludisme est une des affections les plus severes, dont il faut connaitre 
les principaux aspects pediatriques. 

II est important de souligner la necessite de la prevention des risques en amont du voyage et de ses speci- 
ficites pediatriques. 



I. Pathologie infectieuse des enfants migrants 

A. Generalities 

La population des enfants migrants comporte : 

• les enfants adoptes, souvent pris en charge dans des consultations d'orientation et de 
conseils pour I'adoption internationale; 

• les enfants primo-arrivants dans le cadre du regroupement familial. 

On retrouve aussi dans la population pediatrique des migrants, des enfants en provenance 
de pays tropicaux et rendant visite a de la famille lors de vacances en France et qui ont un 
probleme medical necessitant une consultation et/ou hospitalisation en urgence. 
Ce probleme de sante peut etre benin et lie a une infection acquise en France; mais il peut 
aussi etre lie a une pathologie d'importation. Le raisonnement de prise en charge est celle de 
l'enfant voyageur (voir § Orientation diagnostique devant une fievre ou un autre symptome 
chez l'enfant au retour d'un voyage en pays tropical). 



B. Premiere consultation 

Elle doit se derouler rapidement, dans le mois suivant I'arrivee. 

L'evaluation de la protection vaccinale et la recherche de pathologies sous-jacentes en particu- 
lier infectieuses sont essentielles. 

Cette consultation comporte : 

• un examen clinique detaille; 

• une courbe staturo-ponderale et une evaluation de I'etat nutritionnel ; 

• une courbe de perimetre cranien et une evaluation du developpement psychomoteur (en 
particulier pour l'enfant adopte); 

• le recueil des vaccinations realisees dans le pays d'origine (le programme de vaccination de 
chaque pays est accessible sur le site internet de POMS) et en cas de doute ou information 
incomplete des serologies vaccinales; 

• la recherche de maladies transmissibles par la mere : serologies syphilis, VIH, hepatites B et C ; 

• une recherche de tuberculose (radiographic de thorax, IDR); 

• une parasitologie des selles; 

• une NFS et une ferritinemie a la recherche d'une anemie par carence martiale. 
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C. Situations rencontrees 

Des problemes de sante peuvent ainsi etre retrouves dans pres de la moitie des cas : pro- 
blemes nutritionnels, parasitoses digestives, pathologies dermatologiques, anemies, difficultes 
comportementales. 

Dans certaines situations, I'enfant est porteur d'une pathologie chronique et est emmene en 
France pour un diagnostic ou une prise en charge de cette pathologie. 
Des pathologies infectieuses telles que la tuberculose, les infections osseuses chroniques, les 
hepatites, I'infection a VIH sont frequentes et doivent etre recherchees. Une maladie chro- 
nique sous-jacente est parfois diagnostiquee (drepanocytose...). 

En dehors de la situation specifique de I'adoption, il est important de prendre en compte rapi- 
dement la precarite tres frequente de ces families qui peut considerablement alourdir la prise 
en charge des enfants migrants (assistante sociale, demande d'aide medicale d'Etat, aide a la 
regularisation, aide a I'obtention d'un logement...). 

Si une admission est necessaire, un isolement septique jusqu'a la verification de I'absence de 
portage de bacteries multiresistantes doit etre effectue chez les enfants ayant ete hospitalises 
dans leur pays d'origine. 



II. Orientation diagnostique devant une fievre 
ou un autre symptome chez I'enfant au retour 
d'un voyage en pays tropical 

A. Particularities des enfants voyageurs 

1. Risques relies a I'age pediatrique 

Les activites evoluent en fonction de I'age et du comportement de I'enfant : exposition au 
peril orofecal par de nombreux contacts mains-bouche, aux infections parasitaires acquises 
par contact avec le sol (ascaridiose, ankylostomiase...) ainsi qu'aux risques lies aux animaux 
(morsures, rage...). 

L'immaturite du systeme immunitaire, en particulier chez le nourrisson, les expose a des risques 
defections plus severes et devolution plus rapide. Le jeune age est un facteur de risque clas- 
sique devolution vers une forme grave d'acces palustre. 

Le diagnostic des pathologies exotiques est parfois difficile. Les signes cliniques chez I'enfant 
sont souvent peu specif iques, difficiles a mettre en evidence en I'absence de cooperation chez 
les plus jeunes enfants et ils peuvent varier avec I'age. Ceci peut conduire a un accroissement 
des delais diagnostiques. 

La prophylaxie de certaines infections est difficile a I'age pediatrique. Des formes galeniques 
mal adaptees a la pediatrie compliquent I'observance, en particulier chez les nourrissons. Chez 
ces derniers, la chimioprophylaxie antipalustre est parfois inexistante, et souvent mal prise ou 
inadaptee au pays visite. 

2. Particularites des enfants sejournant dans leur famille d'origine 

La plupart des enfants voyageurs quittant la France pour un pays tropical ou subtropical sont 
nes en France metropolitaine de parents migrants, et rendent visite a leur famille restee dans 
leur pays d'origine. 
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Leurs sejours sont souvent plus prolonges que ceux d'enfants voyageant dans un cadre tou- 
ristique. Les enfants sont plus jeunes et ont des risques plus importants de contracter des 
maladies en rapport avec leur sejour. 

Ces families consultent frequemment dans un delai court avant leur depart rendant difficile 
ou incomplet le suivi des recommandations (prophylaxie, vaccins...)- De plus, ces families, 
originaires du pays visite, n'ont pas toujours la perception des risques encourus et du temps 
necessaire pour bien preparer le sejour. 

Enfin, les voyageurs visitant leur famille dans leur pays d'origine ont souvent des difficulty a pou- 
voir respecter au sein de leur famille les regies hygieno-dietetiques preconis£es avant le depart. 

B. Epidemiologic des pathologies de retour 
chez I'enfant voyageur 

Chez I'enfant voyageur, il existe beaucoup moins de donnees epidemiologiques concernant 
la proportion d'enfants febriles et le type de pathologies associees a la fievre en comparaison 
avec I'adulte. 

Les pathologies varient en fonction du lieu de provenance. Les principales pathologies associees 
a de la fievre sont les diarrhees, les infections respiratoires basses en provenance d'Afrique du 
Nord, le paludisme, les infections respiratoires basses, les diarrhees en provenance d'Afrique sub- 
saharienne, les atteintes cutanees en provenance d'Amerique du Sud (en general non febriles). 

Les diarrhees peuvent etre d'origine bacterienne a salmonelles (le plus souvent mineures), 
shigelles, Campylobacter, E. coli enterotoxinogene, Yersinia mais aussi a des virus (Rotavirus 
en particulier), ou des parasites (giardiase...). Elles peuvent etre aussi classiquement associees 
a d'autres infections. 

Parmi les atteintes dermatologiques, les morsures, les piqures ou plaies impetiginis£es, les larva 
migrans (infection sous-cutanee par une larve d'ankylostome du chien ou du chat souillanl le 
sol) sont les plus frequentes. La leishmaniose cutanee est moins frequente. 

Aucun signe clinique n'a de valeur predictive positive significative d'une etiologie particuliere 
mais I'ictere et I'hepatomegalie ont une bonne valeur predictive positive d'hepatite. 

Meme si au final les affections cosmopolites (simples ou severes) sont les plus frequentes, les 
affections «tropicales» ou «importees» doivent etre eliminees car elles sont potentiellement 
tres severes (ex. : paludisme). 

C. Demarche diagnostique devant une fievre 
de retour chez I'enfant (fig. 27.1) 

1. Anamnese 

La notion d'un voyage a I'etranger, en particulier en zone tropicale, est une information a systema- 
tiquement rechercher a I'interrogatoire devant toute fievre quelle que soit la periode de I'annee. 

L'anamnese doit etre rigoureuse, avec acces aux caracteristiques epidemiologiques actuali- 
sees des pays visites ([http://www.invs.sante.fr/international/index.html], 6pidemies en cours, 
pathologies endemiques...). 

Le delai entre le retour en metropole et le debut de la fievre ne doit pas etre un argument pour 
eliminer formellement toute probability de maladie d'importation. Ce d£lai est tres variable 
d'une etude a une autre (de 1 mois a 10 ans). Toutefois ces pathologies surviennent le plus 
souvent dans les 3 mois suivant le retour. 
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Fievre > 38 C chez un enfant dans les 3 mois suivant le retour de pays tropical 

Eliminer choc septique 

* 



Oui 



Antigenemie 
palustre 
Frottis sanguin 
Goutte epaisse 



Zone 
d'endemie, 
palustre ? 

http://www. invs.sante 
.fr/intemational/ 



Non 




\ 



Prise en charge 
Acces palustre 
selon 
recommandations 



Afrique 
sub-saharienne 

Paludisme 
Dengue ou autre 
arbovirose 
Borreliose (non Lyme) 
Typhoi'de 
Brucellose 
Rickettsiose 
Trichinose 
Leptospirose 
Trypanosomose 

Hepatite A 
Schistosomose 
Amibiase hepatique 



I 



Tuberculose 
Distomatose 

Leishmaniose Vise. 

(Afr Est et Centre) 



Infection « cosmopolite »? 

Infection digestive, respiratoire haute ou basse, pyelonephrite, 
meningite, pyodermite, oteomyelite-arthrite, hepatite, virose.... 
=> Bilan infectieux eventuel adapte a la clinique 
+ bilan hepatique et coproculture (si diarrhee) 



Une 1 ,e recherche 
peut s'averer negative 
(en particulier sous 

prophylaxie) 
repeter la recherche 
a H12 




Recherche de pathologies 
« tropica les » ou 
« cosmopolites » specifiques* 




Oui 



Prise en charge 
adaptee 



Afrique du Nord 
Moyen Orient 

Typhoi'de 
Ricketsiose 
Brucellose 
Borreliose (non Lyme) 
Leptospirose 



Hepatite A 
Amibiase hepatique 

Tuberculose 
Leishmaniose Vise. 



I 



Amerique 
Latine 

Paludisme 
Dengue ou autre 
arbovirose 
Typhoi'de 
Rickettsiose 

Hepatite A 
Schistosomose 

Tuberculose 
Leishmaniose Vise. 



Asie du Sud-Est 
Inde 

Paludisme 
Dengue ou autre 
arbovirose 
Typhoide 
Rickettsiose 
Trichinose 
Leptospirose 

Hepatite A 
Schistosomose 
Amibiase hepatique 

Tuberculose 
Leishmaniose Vise. 
Distomatose 



I 



'Liste non exhaustive 



Incubation moyenne | J<14j [ ^]l4j-6s 



> 6s 



Fig. 27.1. Algorithme diagnostique d'une fievre de retour de pays tropical chez I 'enfant. 



Informations indispensables : 

• les conditions de sejour (ville, campagne, mixte), saison; 

• la prevention du peril orofecal (eau de boisson, baignade); 
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• le contact avec des animaux et piqures, les eventuels traumatismes ou plaies ; 

• les vaccinations et prophylaxie antipalustre si sejour en zone d'endemie (prophylaxie adap- 
tee, compliance a la prophylaxie...). 

II convient de prendre en compte, en premier lieu, la zone de provenance de I'enfant. 

Si cette derniere est une zone d'endemie palustre, cela doit conduire immediatement a effec- 

tuer une recherche de paludisme en particulier a Plasmodium falciparum. 

2. Examen physique 

Recherche systematique des signes de gravite evoquant un sepsis grave. 

Recherche ensuite des signes d'orientation : digestifs (nausees, vomissements, diarrhees, 

perte de poids, hepatosplenomegalie...), neurologiques (alteration de I'etat general, trouble 

de la conscience, syndrome meninge, crise convulsive...), cutanes (eruption, paleur cuta- 

neomuqueuse, ictere, plaies...), ORL, locomoteurs, une toux, des symptSmes grippaux, des 

adenopathies. 

Bien que les signes soient peu specifiques, certains peuvent orienter vers une etiologie. 
Un ictere peut etre observe en cas d'hepatite aigue, de paludisme, de leptospirose. 
Une hepatomegalie doit evoquer la possibility d'une fievre typhoTde, d'une hepatite aigue ou 
d'un paludisme. 

La mise en evidence d'une splenomegalie est possible en cas de paludisme, de brucellose, 
d'une fievre typhoTde ou d'une dengue. 

3. Enquete paraclinique 

En dehors de la recherche systematique de paludisme en cas de fievre dans les 3 mois 
suivant le retour de zone d'endemie, un bilan paraclinique ne sera pas necessairement 
systematique. 

II sera effectue en fonction de la severite des symptomes et de points d'appel eventuels : 
NFS-plaquettes, CRP, hemoculture, bandelette urinaire, ponction lombaire en cas de signes 
meninges, bilan hepatique en cas d'ictere, coproculture et parasitologie des selles en cas 
de diarrhee, radiographic de thorax en cas de toux chronique ou de signes de detresse 
respiratoire. 

La recherche du paludisme (frottis sanguin, goutte epaisse, antigenemie palustre) chez les 
enfants qui ont voyage en zone d'endemie doit etre systematique et urgente devant toute 
fievre survenant dans les 3 mois suivant le retour de zone d'endemie et ce quels que soient les 
symptomes associes. 

Les premiers resultats doivent etre disponibles dans les 2 heures. II est important de repeter 
cette recherche 12 heures apres si la premiere est negative, en particulier si I'enfant a pris une 
prophylaxie antipalustre. 

Bien que Plasmodium falciparum soit I'espece la plus frequemment retrouvee dans les cas 
de paludisme d'importation en France apres un sejour en Afrique subsaharienne, d'autres 
especes peuvent donner des fievres recurrentes qui peuvent se reveler plusieurs mois apres le 
retour (P. vivax, malariae et ovale). 

En I'absence de pathologie « cosmopolite » retrouvee, des examens de 2 e intention pour- 
ront etre realises en tenant compte du pays visite et du delai d'incubation des pathologies 
recherchees et des principaux signes cliniques et paracliniques d'orientation (fig. 27.1, 
tableau 27.1). 
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Tableau 27.1. Caracteristiques des principales pathologies infectieuses specif iques de zones 
tropicales et subtropicales (Liste non exhaustive par ordre alphabetique). 



Pathologies 


Incubation 


Contamination 


Signes cliniques 

H'^nnpl 


Signes 

hinlnninnpc 

d'appel 


Diagnostic 


Amibiase 
hepatique 


14 j-plusieurs 
mois 


Orofecale 


Hematomegalie 

douloureuse 

Autres 

localisations 

viscerales 


Polynucleose 


Serologie 
Imagerie 


Borreliose 


1—10 j 


Tiques 


Cephalees 
Troubles digestifs 
SMG 


Polynucleose 
Cytolise hepatique 
Meningite 
lymphocytaire 


Frottis sanguin 
(QBC ffl ) 


Brucellose 


7-28 j 


Lait 

Viandes ovins, 

caprins 

Rurale 


HSMG 

Adenopathies 
Foyers tardifs 
osteoarticulaires 


Leucopenie 


Hemoculture 
Serologie de Wright 


Dengue 
ou autre 
arbovirose 


4-8 j 


Moustiques 
(Aedes) 
Rurale 
Urbaine 


Syndrome 

pseudo-grippal 

Eruption 


Thrombopenie 
Leucopenie 


Serologie 
Antigenemie NS1 


Distomatose 


1 mois 


Consommation 
vegetaux crus 


Ictere febrile 
recurrent 


Hypereosinophilie 


Serologie 


Hepatite A 


28-30 j 


Orofecale 


Ictere 


Cytolyse hepatique 


Serologie 


Leishmaniose 
viscerale 


2-6 mois 


Phlebotome 


HSMG 

Adenopathies 


Anemie 
Leucopenie 
Thrombopenie 
Hypei-IGM 


Frottis moelle 

Leucoconcentration 

Serologie 


Leptospirose 


7-12 i 


Morsures 
de rongeurs 
Baignades eaux 
souillees 


Ictere 

Conjonctivite 
Myalgies 

Syndrome meninge 


Hyperpolynucleose 
Cytolyse hepatique 
Meningite liquide 
clair 


Serologie 


Paludisme 


6 j-plusieurs 
annees 


Moustiques 
(Anophele) 


Troubles digestifs 
Splenomegalie 


Thrombopenie 


Antigenemie 
Frottis 

Goutte epaisse 


Rickettsiose 


7-21 j 


Tiques 


Exantheme 
« Fievre 
boutonneuse» 


Polynucleose 


Serologie 


Schistosomose 


4-8 semaines 


Baignades eau 
douce 


Phenomenes 
allergiques 


Hypereosinophilie 


Serologie 


Trichinose 


2j-1 mois 


Inqestion 
de viande 
contaminee (pore) 


Myalgies 
CEdemes (face, 
extremites) 


Hypereosinophilie 


Serologie 


Trypanosomose 


5-20 j 


Glossines 
(forets, savane) 


HSMG 

Adenopathies 
Signes 

encephalitiques 


Hyperlymphocytose 
Hyper-IGM 


Frottis sg et LCR 
Goutte epaisse 
Serologie sg et LCR 
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Tuberculose 


4 semaines- 
plusieurs annees 


Aerienne 

Rarement 

ingestion 


Signes 

respiratoires 

Amaigrissement 


Leucopenie 


Radio de thorax 
IDR 

Quantiferon® 
Recherche BK 


TyphoTde 


7-18 j 


Orofecale 


Asthenie 
Cephalees 
Taches rosees 
«Tuphos» 


Leucopenie 


Hemoculture 
Coproculture 
Serologie Widal 
et Felix 



En cas de fievre, recherche d'un voyage en zone tropicale. 

Rechercher un paludisme en cas de fievre survenant dans les 3 mois suivant le retour de zone d'endemie et 
ce quels que soient les symptomes associes : frottis sanguin, goutte epaisse, antigenemie palustre. 



III. Paludisme chez I'enfant 
A. Generalities 

En raison des migrations de populations et de I'augmentation des voyages en zones d'en- 
demie palustre, la France est la nation europeenne la plus concernee par le paludisme 
d'importation. 

La population pediatrique compte environ 1 000 acces palustres importes par an, dont 10 % 
chez les nourrissons. Plus de 80 % de ces acces palustres sont dus a P. falciparum. 

Les principals specificites pediatriques du paludisme d'importation sont : 

• la difficulty du diagnostic clinique; 

• le risque devolution vers un acces severe; 

• le caractere souvent inadapte des formulations galeniques des antipaludiques. 

Seul le paludisme d'importation a Plasmodium falciparum (espece plasmodiale potentielle- 
ment mortelle la plus frequente) sera traite dans ce chapitre. 

Des recommandations pour la pratique clinique concernant la prise en charge et la preven- 
tion du paludisme d'importation a P. falciparum ont ete emises par la SPILF en 2007. 



B. Diagnostiquer un acces palustre 

1. Rechercher un paludisme 

a. Circonstances diagnostiques 

Le diagnostic d'un acces palustre chez I'enfant peut etre parfois difficile. 
En pratique, il doit etre evoque chez un enfant symptomatique ayant sejourne recemment 
dans une zone d'endemie, habituellement dans les 15 jours suivant le retour, mais jusqu'a 
3 mois voire plus. 
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Principaux vaccins de I'enfant voyageur. 





Age minimal 


Modalites 


Regions 


Commentaires 




9 mois (6 mois si epidemie) 


> 10 j avant le depart 
Rappel tous les 10 ans 


Regions intertropicales d'Afrique et 
d'Amerique du Sud 


- Principales contre-indications : 

• immunodepression 

• allergie a I'oeuf 

- Vaccin obligatoire en zone d'endemie 

- Si necessite de ROR et si possible, 

faire les 2 vaccins vivants soit a 1 mois d'in 

cnit on mo mo tomnc on 9 citoc Hifforontc 
jUII ell IIIcIHc Icllipb ell L jILcj UIIIcIcIILj 




1 an 


> 1 5 j avant le depart 
Rappel M6a M12 


Toutes regions tropicales ou 
intertropicales ou pays ou I'hygiene 
generale est precaire 


Vaccin a proposer largement 


\CYW135* 


1 an 


> 10 j avant le depart 
Rappel 3 ans 


Afrique subsaharienne en hiver et 
au printemps (saison seche) 


Possibility de vaccination sans delai particulit 
apres un vaccin conjugue meningoccoccique 
(meningocoque C rarement responsable d'ep 

en Afrinup^ 

d i nil iuuc/ 




Des I'age de la marche 


J0-J7-J21 a 28 


Asie, Afrique, Amerique du Sud 


- Sejour en milieu isole ou prolonge dans un 
a risque 

- Ne dispense pas d'un traitement curatif (2 
en cas d'exposition) 




2 ans 


> 1 5 j avant le depart 
Rappel 3 ans 


Sous-continent indien, Asie du SE, 
Afrique 


- Sejour prolonge 

- Mauvaises conditions 

- Facteurs de risque (drepanocytose...) 

- Protection limitee (50-80 %) 


jnaise 


2 mois 


> 10 j avant le depart 
(derniere injection) 
J0-J28 (1/2 dose < 3 ans) 
Rappel 12 a 24 mois 


Asie du SE et sous-continent indien 


- Sejour prolonge (>30 j) 

- Activites exterieures proches des rizieres 
et marecages en saison des pluies 


que 


1 an 


MO, M1 a3,M5a 12 
Rappel 5 ans 


Europe centrale, orientale, 
septentrionale, nord de I'Asie 
centrale, de la Chine et du Japon 


Sejour en region rurale ou boisee en zone 
d'endemie de mars a novembre 



s ne pas oublier la mise a jour du calendrier vaccinal. 
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s ne pas oublier la mise a jour du calendrier vaccinal. 
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Signes d'appel : 

• la fievre (90 % des cas) : 

- pouvant etre constats ou «ressentie» par les parents (sans avoir ete mesuree) au 
domicile et etre absente au moment de la consultation medicale, 

- parfois associee a une co-infection bacterienne ou virale benigne (ORL, digestive...) 
pouvant entraTner une errance diagnostique, ou a une infection severe (meningee); 

• une hepatosplenomegalie (inconstante); 

• des complications (parfois) : 

- neurologiques : convulsions febriles, prostration, 

- pulmonaires : detresse respiratoire aigue, 

- autres : syndrome anemique severe, ictere; 

• une alteration de I'etat general. 

Tout retard a la prise en charge therapeutique peut avoir des consequences graves, 
b. Confirmation paraclinique 

Le diagnostic biologique doit pouvoir etre effectue dans un delai de 2 heures suivant le 
prelevement. 

Les principals methodes utilisees sont : 

• le f rottis sanguin a la recherche de trophozoites de Plasmodium falciparum ; 

• la goutte epaisse; 

• les tests de diagnostic rapide sur bandelettes detectant des antigenes palustres (indispen- 
sables en urgence en attendant la confirmation du diagnostic microscopique par un labo- 
ratoire experiments); 

• les techniques de PCR (tres sensibles mais non encore utilisees en pratique). 
Ces methodes diagnostiques sont comparables a celles utilisees chez I'adulte. 



Confirmation diagnostique - urgence : frottis sanguin + goutte epaisse + tests de diagnostic rapide. 
Savoir repeter la recherche biologique si I'enfant a pris une prophylaxie antipalustre. 

2. Situations a" urge nee 

Les criteres cliniques et biologiques de gravite ont ete definis par I'OMS en 2000. 

Le tableau 27.2 presente la frequence et la valeur pronostique de ces criteres (SPILF, 2007). 

Les examens biologiques appreciant le retentissement sont ainsi : 

• NFS, CRP; 

• ionogramme sanguin (avec uree et creatinine); 

• glycemie; 

• bilan hepatique complet; 

• ± gaz du sang et lactates. 

Toujours realiser un ECG avant de demarrer un traitement antipaludique a la recherche d'un 
QT long ou de troubles du rythme. 
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Tableau 27.2. Frequence et valeur pronostique des criteres OMS 2000 (SPILF, 2007). 



Critere de gravite (OMS 2000) 


Frequence 
chez I'adulte 


Frequence 
chez I'enfant 


Pronostic 
chez I'enfant 




Coma : Glasgow < 1 1 


+++ 


+++ 


+++ 




Troubles de conscience : 
9 < Glasgow < 15 


++ 


+++ 


+++ 




Convulsions repetees : > 1/24 h 


+ 


+++ 


+ 




Prostration 


+++ 


+++ 


+ 




Syndrome de detresse respiratoire : 

- battement continu des ailes du nez 

- depression inspiratoire de la base du thorax 

- dyspnee de Kussmaul 


++ 


+++ 


+++ 




Ictere 


+++ 


+ 


++ 


Cliniques 


Defaillance cardiocirculatoire : 

- PAS < 60 mmHg avant 5 ans 

- PAS < 80 mmHg apres 5 ans 

- insuffisance circulatoire peripherique 


++ 


+ 


+++ 




Saignement anormal 


+ 


+ 


+++ 




CEdeme pulmonaire radiologique : 

- syndrome interstitiel perihilaire 

- images alveolaires (bronchogramme aerien) 

- images en ailes de papillon 

- lignes de Kerley B 

- ± epancnemeni pieurai 


+ 


± 


+++ 




Hemoglobinurie macroscopique 


+ 


± 


+ 




Hypoglycemic : < 2,2 mM 


+ 


+++ 


+++ 




- Acidose metabolique : bicarbonates < 
15 mM 

— Acioemie . pn < /,jd 


+++ 


+++ 


+++ 


Paracliniques 


Anemie grave : Hb < 5 g/dL ou Ht < 1 5 % 


++ 


+++ 


+ 


Hyperlactatemie : > 5 mmol/L 


++ 


++ 


+++ 




Hyperparasitemie : 

> 4 % (non immun)/ > 20 % (semi-immun) 


+++ 


+ 


± 




Insuffisance renale : 

diurese < 12 mL/kg/24 h, creatininemie elevee 


+++ 


+ 


++ 



Retenir avant tout : convulsions febriles, ictere, anemie severe, hypoglycemic 

C. Prendre en charge un acces palustre 

1. Orientation 

^hospitalisation est systematique en cas de diagnostic d'un acces palustre simple chez I'en- 
fant. El le peut se derouler en unite d'hospitalisation de courte duree. 



La prise en charge d'un acces grave doit s'effectuer en reanimation. Les enfants ayant un acces 
simple avec une intolerance digestive, doivent etre hospitalises en unite de surveillance continue 
ou en reanimation pediatrique et benef icier d'un traitement antipaludique par voie intraveineuse. 
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Hospitalisation systematique en raison du risque devolution rapide vers un acces palustre grave. 



2. Modalites therapeutiques 
a. Actualites 

La prise en charge initiale d'un acces palustre est synthetis£e dans la figure 27.2. 

Un traitement par quinine IV £tait recommande jusqu'a 201 1 chez les enfants ayant un acces 
grave. Depuis 2012, un traitement par artesunate IV (ATU) est preconise car sa tolerance en 
particulier au niveau glycemique et cardiaque est meilleure que la quinine IV. Son efficacite est 
comparable voire meilleure en terme de mortalite (etudes en zone d'endemie chez Padulte et 
I'enfant) et son utilisation en pratique plus simple que la cede de la quinine IV. 



Paludisme a P. falciparum 



C^^ospitalisation^^ 



Service de 
p6diatrie 



non 



Criteres OMS de gravite 

(sauf hyperparasitemie <10 % 
isolee, sans autre critere de gravite) 



OUI 




Antipaludique oral 



- d'emblee 
apres antipaludique IV si 
vomissements 




Service de 
reanimation 
ou Unite de 
surveillance 
continue 



Artesunate IV (ATU) 



Quinine IV si acces severe et pas d'artesunate IV 
< -| rapidement dlsponible ou acces simple et 

VOmiSSementS (car artesunate IV n a pas d'ATU dans cette incicalion) 



Echec, rechute 



Autre antipaludique oral ou antipaludique 
IV 



Traitement symptomatique 



Antipaludique oral (derive artemisinine si possible) 



- Relais per os apres 72 h 
Pas de mefloquine apres un coma 



Antipaludique oral : 1 re intention : artemether-lumefantrine, dihydroartemisinine-piperaquine, atovaqone- 
proguanil, mefloquine, 2 e intention : halofantrine, quinine 



Fig. 27.2. Principes de prise en charge d'un acces palustre chez I'enfant (adapte de SPILF, 2007). 



b. Antipaludique oral 

Les medicaments de premiere ligne chez I'enfant sont : 

• I'arthem6ther-lumefantrine (Riamet® ou Coartem®) en 6 prises reparties en 3 jours; 

• la dihydroartemisinine piperaquine (Eurartesim®) en 1 prise 3 jours de suite ; 

• I'atovaquone-proguanil (Malarone®) en 1 prise pendant 3 jours; 

• la mefloquine (Lariam®) en 3 prises pendant 1 jour; 
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Contrairement a I'adulte ou elle n'est plus utilisee du fait des risques de cardiotoxicite (troubles 
de la conduction lies a une augmentation du QT), Phalofantrine (Halfan®) peut etre adminis- 
tree en seconde ligne par des equipes specialisees. II s'agit du seul antipaludique ayant une 
presentation en suspension adaptee a I'enfant. 

Avant Page de 6 ans, les comprimes doivent etre ecrases avant administration. 

En cas de vomissements dans Pheure suivant la prise, le medicament doit etre repris. S'ils 

persistent, un traitement IV doit etre considere. 



Antipaludiques oraux de 1 re ligne : arthemether-lumefantrine, atovaquone-proguanil, mefloquine. 



c. Antipaludique IV 

L'artesunate IV est le traitement de choix dans les acces severes. 

Son obtention via une procedure d'ATU necessite son prepositionnement a la pharmacie 
hospitaliere afin de ne pas retarder la mise sous traitement. La posologie est de 2,4 mg/kg 
a HO, H12, H24, puis 2,4 mg/kg 1 fois par jour au minimum jusqu'a J3 (5 doses au total) 
et au maximum jusqu'a J7, avec un relais per os des que la prise orale est possible par un 
traitement complet de 3 jours d'artemether-lumefantrine (Riamet®) a dose adaptee au poids. 
Sa prescription doit se faire en lien etroit avec le service de soins intensifs ou de reanimation 
pediatrique, avec une surveillance initiale sous monitoring cardiorespiratoire et la realisation 
d'un ECG pour eliminer un QT long, ainsi que NFS, reticulocytes, LDH et haptoglobine a J3, 
J7, J14 et J28. 

La quinine IV est indiquee dans deux situations : 

• acces palustre grave en Pabsence d'artesunate IV disponible; 

• intolerance digestive (vomissements) ne permettant pas la prise d'un antipaludique oral. 

La posologie recommandee de quinine IV est de 8 mg/kg/8 h de quinine base (pas de dose de 
charge chez I'enfant) si l'artesunate IV n'a pas encore d'ATU dans cette indication. Sa prescrip- 
tion doit se faire en unite de surveillance continue ou en reanimation pediatrique, avec une 
surveillance ECG continue et un controle regulier de la glycemie. 

Un controle de la quininemie doit etre effectue a partir de H24, avec une attention par- 
ticuliere chez I'enfant du fait d'un index therapeutique faible et du risque d'accidents de 
surdosage. 

Un relais par des antipaludiques oraux est effectue des que possible (sauf par Phalofantrine). 



Artesunate IV en cas d'acces palustre grave, sous etroite surveillance. 



3. Suivi de I'enfant et autres mesures 

La surveillance du traitement est comparable a celle de I'adulte. 
La tolerance digestive en cas de prise orale doit etre evaluee. 

Une surveillance clinique et biologique incluant un frottis sanguin et une goutte epaisse est 
recommandee a J3 (la parasitemie doit etre < 25 % de la valeur initiale) et J7 (en cas de para- 
sitemie encore faiblement positive a J3; elle doit etre negative a ce stade), ainsi qu'a J28 a la 
recherche d'une rechute liee a une resistance du parasite. 
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II n'y a pas lieu de reprendre une chimioprophylaxie apres traitement (pour les schemas avec 
poursuite quelques jours apres le retour), sauf en cas de nouveau sejour en zone d'endemie. 

Le paludisme d'importation en France n'est pas une maladie a declaration obligatoire. 

Apprecier la tolerance digestive en cas de prise orale des antipaludiques. 
Frottis sanguin + goutte epaisse a J3, (J7) et J28. 

D. Mesures de prophylaxie 

1. Prophylaxie antivectorielle personnelle 

L'utilisation de moustiquaires impregnees de pyrethrinoTdes est recommandee. 

Le port de vetements amples et couvrants impregnes de pyrethrinoTdes a partir du coucher du 
soleil est egalement utile pour prevenir les piqures de moustique. 

L'utilisation d'insectifuges est limitee chez le petit nourrisson. 

Avant I 'age de 6 mois, aucun repulsif cutane ne peut etre prescrit (toxicite potentielle ence- 
phalique en raison de I'imnnaturite de la barriere hemato-encephalique). Entre les ages de 
6-30 mois, il peut etre prescrit : DEET 10-30 %, citriodiol 20-30 %, IR 3535 20 % (age 
> 12 mois). 

Le repulsif doit etre applique sur la plus petite surface de peau decouverte non lesee. II ne faut 
pas enduire les levres, les paupieres, les doigts, et les zones de peau lesees. II est preferable 
de laver la peau enduite quand le risque de piqure s'est eloigne. Quel que soit le repulsif, il 
convient de limiter le nombre duplications a 1 fois par jour avant 30 mois, 2 fois par jour 
entre 30 mois et 12 ans, et 3 fois par jour apres 12 ans, ainsi que d'eviter les applications 
massives sur de longues periodes. 

2. Chimioprophylaxie antipaludique 

Elle doit tenir compte de I'age, du terrain, de la zone visitee : 

• la chloroquine (Nivaquine®) : 1,5 mg/kg/j (pays du groupe 1); pendant toute la duree du 
sejour, a poursuivre jusqu'a 4 semaines apres le retour; 

• le proguanil (Paludrine®) : 3 mg/kg/j en association avec la chloroquine (pays du groupe 2); 
pendant toute la duree du sejour, a poursuivre jusqu'a 4 semaines apres le retour; 

• la mefloquine (Lariam®) : 5 mg/kg/sem (pays du groupe 3) apres recherche d'une contre- 
indication psychiatrique (rare chez I'enfant) ou neurologique; a debuter 10 jours avant 
le voyage, pendant toute la duree du sejour et a poursuivre jusqu'a 3 semaines apres le 
retour; 

• I'atovaquone-proguanil (Malarone Enfants®) : 1/2 a 3 cp/j selon le poids (pays des 
groupes 2 et 3) ; pendant toute la duree du sejour, a poursuivre jusqu'a 1 semaine apres 
le retour; 

• la doxycycline (Doxypalu®) : 50 mg/j si age > 8 ans (pays du groupe 3); pendant toute la 
duree du sejour, a poursuivre jusqu'a 4 semaines apres le retour. 



Prophylaxie antivectorielle = moustiquaires et vetements impregnes, insectifuges-repulsifs (>6 mois). 
Chimioprophylaxie antipaludique en fonction de I'age, du terrain, de la zone visitee. 
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IV. Conseils d'hygiene et de prevention 
pour les enfants voyageurs 

A. Evaluation des risques lies au voyage 

I: tat de sante de I'enfant : 

• antecedents, terrain particulier; 

• traitements habituels. 

Parametres relies aux risques : 

• la ou les regions visitees et I'environnement du sejour (campagne, ville, bord de mer, 
altitude); 

• la date et la duree du sejour (sejour prolonge, saison seche ou des pluies...); 

• le type de voyage (itinerant, villegiature expatriee ou au village familial) et les conditions de 
transport et d'hebergement; 

• le niveau de medicalisation locale et I'accessibilite aux soins. 

B. Prevention et conseils a I'enfant voyageur 

1. Vaccinations 

La mise a jour du calendrier vaccinal constitue la 1 re etape et est indispensable. 

Des vaccinations peuvent etre specifiques au voyage en pays tropical (tableau 27.3). 
II faut vacciner I'enfant a partir de I'age de 9 mois contre la fievre jaune s'il part en zone 
d'endemie et en fonction de la reglementation du pays visite et des contre-indications even- 
tuelles (vaccin vivant). 

La vaccination contre I'hepatite A est aussi particulierement importante car les pays tropicaux 
ou subtropicaux sont souvent des regions de forte prevalence et il s'agit d'une infection poten- 
tiellement severe, 1 re cause dans le monde d'hepatite fulminante chez I'enfant. 
Les autres vaccinations : antirabique, antimeningoccique A-C ou ACYW135, anti-encephalite 
japonnaise et anti-encephalite a tiques, antithypoide, peuvent etre considerees en fonction du 
pays visite, de la saison, de I'age et du contexte et de la duree du voyage. 

2. Prevention du paludisme en cas de sejour en zone d'endemie 

Cette prevention comporte (voir § III. Paludisme chez I'enfant) : 

• la protection antivectorielle personnels (repulsifs, moustiquaires et vetements impregnes 
d' insecticides) et port de vetements longs; 

• la chimioprophylaxie. 

3. Prevention et conseils de prise en charge initiale de la diarrhee 
du voyageur 

a. Regies hygieno-dietetiques 

L'hygiene des mains est essentielle. 

Faire se laver les mains a I'enfant a I'eau et au savon avant le repas et apres le passage aux toilettes. 
Des precautions concernent les boissons et I'alimentation. 



Tableau 27.3. Principaux vaccins de I'enf ant voyageur. 



Vaccins 


Age minimal 


Modalites 


Regions 


Commentaires 


Fievre jaune 

Vaccin vivant 


9 mois (6 mois si epidemie) 


> 10 j avant le depart 
Rappel tous les 10 ans 


Regions intertropicales d'Afrique et 
d'Amerique du Sud 


- Principales contre- indications : 

• immunodepression 

• allergie a I'oeuf 

- Vaccin obligatoire en zone d'endemie 

- Si necessite de ROR et si possible, 

faire les 2 vaccins vivants soit a 1 mois d'intervalle 
soit en meme temps en 2 sites differents 


Hepatite A 

Vaccin inactive 


1 an 


> 15 j avant le depart 
Rappel M6a M12 


Toutes regions tropicales ou 
intertropicales ou pays ou I 'hygiene 
generale est precaire 


Vaccin a proposer largement 


Meningocoque ACYW135* 
conjugue 

Vaccin inactive 


1 an 


> 10 j avant le depart 
Rappel 3 ans 


Afrique subsaharienne en hiver et 
au printemps (saison seche) 


Possibility de vaccination sans delai particulier 
apres un vaccin conjugue meningoccoccique C 
(meningocoque C rarement responsable d'epidemies 
en Afrique) 


Rage 

Vaccin inactive 


Des I'age de la marche 


J0-J7-J21 a 28 


Asie, Afrique, Amerique du Sud 


- Sejour en milieu isole ou prolonge dans un pays 
a risque 

- Ne dispense pas d'un traitement curatif (2 rappels 
en cas d'exposition) 


Fievre typhoi'de 
Vaccin inactive 
polysacharidique 


2 ans 


> 15 j avant le depart 
Rappel 3 ans 


Sous-continent indien, Asie du SE, 
Afrique 


- Sejour prolonge 

- Mauvaises conditions 

- Facteurs de risque (drepanocytose...) 

- Protection limitee (50-80 %) 


Encephalite japonaise 
Vaccin inactive 


2 mois 


> 10 j avant le depart 
(derniere injection) 
J0-J28 (1/2 dose < 3 ans) 
Rappel 12 a 24 mois 


Asie du SE et sous-continent indien 


- Sejour prolonge (> 30 j) 

- Activites exterieures proches des rizieres 
et marecages en saison des pluies 


Encephalite a Tique 

Vaccin inactive 


1 an 


M0.M1 a 3, M5a12 
Rappel 5 ans 


Europe centrale, orientale, 
septentrionale, nord de TAsie 
rpntrale, de la fhinp et du lapon 


Sejour en region rurale ou boisee en zone 
d'endemie de mars a novembre 



Dans tous les cas ne pas oublier la mise a jour du calendrier vaccinal. 
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Ne pas consommer I'eau du robinet, les glacons, les glaces artisanales, les boissons lactees 
coupees d'eau, les jus de fruit non presses par soi-meme. Utiliser une eau en bouteille capsulee 
ou une eau filtree et desinfectee soit par microfiltration, ebullition pendant au moins 1 minute 
ou chloration avec du DCCNa. Encourager I'allaitement maternel chez les nourrissons. 
Ne faire consommer que des aliments (viandes, ceufs, poissons, crustaces, legumes) cuits et 
chauds ou des crudites et des fruits laves avec une eau potable ou peles au dernier moment. 
Eviter les laitages non pasteurises, les plats refroidis, les coquillages, les charcuteries, les plats 
a base d'ceufs crus (cremes, entremets, glaces, mousses). 

b. Donner une conduite a tenir aux parents en cas de diarrhee 

Le risque est la survenue rapide d'une deshydratation en particulier chez le nourrisson. 

Sa prevention repose sur I'administration precoce de solute de rehydratation orale (SRO) selon 
les modalites decrites dans le chapitre Diarrhee aigue (chapitre 21). L'enfant doit etre rapide- 
ment realimente au decours (6 heures). 

Les signes de gravite devant faire consulter immediatement un medecin doivent etre expli- 
ques : fievre ou selles glairosanglantes ou signes de deshydratation. 

Une antibiotherapie probabiliste (azythromycine ou ciprofloxacine) peut etre proposee dans les 
formes cliniques moyennes ou severes febriles ou avec selles glairosanglantes en I'absence de 
possibility de consultation rapide et de diagnostic etiologique. 



4. Prevention des risques lies aux piqures d'arthropodes 

En dehors du paludisme les moustiques sont vecteurs d'autres infections : dengue, chikunguya 
(piqures de jours de moustiques du genre Aedes). Les mesures de protection antivectorielle 
personnelle sont les memes que pour le paludisme. 

La prevention des morsures de tiques repose sur les repulsifs, le port de vetement longs et 
clairs, I'inspection cutanee des enfants apres une promenade en for£t. 

5. Autres mesures de prevention 

a. Soleil-chaleur 

Ne pas exposer les enfants ages de moins de 1 an au soleil. Eviter les heures chaudes (1 1 h-1 5 h). 

Faire porter des vetements legers, amples a mailles serrees. Proteger la tete par un chapeau 
a bords larges, proteger la peau decouverte par une creme solaire de FPS > 30 a reappliquer 
toutes les 2 heures. Proteger les yeux par des lunettes de soleil de forme enveloppante a verres 
filtrants (CE 3 ou 4). 

Donner a boire de I'eau potable frequemment. 

b. Peau et plaies 

Veiller a une hygiene corporelle quotidienne avec savonnage et sechage en particulier des plis. 

Savonner et desinfecter toute plaie meme minime (risques de surinfection frequents en climat 
tropical). 

c. Marche sur le sol pieds nus - Baignades - Accidents 

Eviter le contact de la peau nue avec la terre humide ou le sable sec pour eviter le risque de 
certaines parasitoses (larva migrans, ankylostomiase). 

Proscrire toute baignade en eau douce en region intertropicale (leptospirose, bilharziose). 

Risque de noyade (piscine et plages non surveillees). 

Prevenir les accidents de la voie publique et les accidents domestiques. 
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d. Animaux 

La rage animale est frequente dans de nombreux pays. II est recommande d'eviter les 
contacts avec les animaux (mammiferes), voire d'avoir recours a la vaccination preventive 
en cas de sejour prolonge. En cas de morsure, griffure ou simple lechage d'une peau exco- 
riee, une consultation rapide s'impose pour evaluer le risque de rage et eventuellement 
traiter. 



6. Pharmacie de I'enfant voyageur 

Elle correspond a I'equipement sanitaire pour continuer un eventuel traitement chronique, 
observer si necessaire une chimioprophylaxie et parer rapidement aux evenements de sante 
les plus frequents en voyage (thermometre, SRO, paracetamol, necessaire de disinfection/ 
pansements/traitement des brulures...). 



Informations sur les conditions du voyage. Constituer une pharmacie. 

Mise a jour du calendrier vaccinal et programmation des vaccins specifiques. 

Lutte contre le peril orofecal et prise en charge initiate de la diarrhee du voyageur (SRO). 

Prevention du paludisme et des risques lies aux piqures d'arthropodes. 

Hydratation et protection solaire. Pas de marche pieds nus. Pas de baignade en eau douce. 



^ 

Point de vue de I'expert 

Enfant migrant 

La prise en charge d'un nourrisson adopte originaire d'un pays tropical peut constituer une bonne ques- 
tion transversale de pediatric (bilan initial, prise en charge de problemes mineurs de sante tels que derma- 
tose infectieuse, diarrhee). 

Fievre de retour 

Les diagnostics differentiels, la prise en charge d'une diarrhee de retour peuvent etre abordes dans une 
question. 

Paludisme 

Un cas clinique pourrait conduire a evoquer le paludisme chez un enfant febrile ou au cours d'une convul- 
sion febrile au retour d'une zone d'endemie palustre. 

Conseils aux voyageurs chez I'enfant 

Ce theme peut faire I'objet d'une question transversale concernant les conseils aux voyageurs pour toute 
une famille dont des enfants. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Vacciner un enfant en pratique courante 

III. Principaux vaccins prescrits chez I'enfant 

IV. Calendrier vaccinal en France 



Item et objectifs du CNO 

Item 743 - UE 6 - Vaccinations 

■ Connaitre les differents types de vaccins et les modalites d'administration. 

■ Connaitre le calendrier vaccinal pour la population generale. 

■ Savoir programmer un rattrapage vaccinal. 

■ Adapter I'indication des vaccinations en fonction du risque individuel et collectif. 

■ Connaitre les contre-indications et les principaux effets indesirables des vaccins. 

■ Argumenter la balance benefices/risques des principaux vaccins. 
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Avant de commencer... 

Un chapitre incontournable pour I'ECN et la pratique medicale. 

Le rationnel et les modalites des schemas vaccinaux doivent etre « compris » avant d'etre appris. 

Les vaccinations constituent les moyens optimaux de prevention pour le controle voire (selon les situa- 
tions) I'eradication de maladies infectieuses et contagieuses. La diminution de la perception du risque peut 
conduire a negliger I'importance de la vaccination (couverture vaccinale) et I'entretien d'une immunite 
suffisante (injections de rappel). 

Le contenu actualise du calendrier vaccinal du nourrisson (vaccins recommandes) de I'annee en cours doit 
etre parfaitement memorise (site du ministere de la Sante). Le respect de ses modalites doit etre evalue a 
chaque consultation de suivi de I'enfant. 



I. Pour bien comprendre 

A. Bases immunologiques 

1. Connaitre les differents types de vaccins 
a. Definition d'un vaccin 

Les vaccins a usage humain sont des preparations contenant des substances antigeniques des- 
tinees a induire, chez le sujet auquel elles sont administrees, une immunite active specifique 
contre un agent infectieux donne (bacterien, viral, voire parasitaire). 
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b. Compositions des preparations vaccinales 
Vaccins vivants ou attenues : 

• agents infectieux entiers (virus, bacteries) dont la virulence est reduite apres mutation ; 

• ex. : BCG, ROR, vaccin varicelle. 

Vaccins tues ou inactives : 

• agents infectieux entiers inaptes a la multiplication du fait d'un traitement physique ou 
chimique; 

• ex. : vaccin poliomyelite, hepatite A. 

Vaccins sous-unites (antigenes vaccinaux purifies) : 

• antigenes specifiques de I'agent infectieux apres traitement ou apres fabrication de 
novo; 

• ex. : anatoxines diphterique et t£tanique, polyosides (polysaccharides) capsulaires des 
pneumocoques, meningocoques et & Haemophilus influenzae b, antigenes divers et puri- 
fies des vaccins coquelucheux acellulaires, hepatite B... 

Les preparations vaccinales contiennent en outre le plus souvent un adjuvant (tous les vaccins 
inactives sauf le vaccin grippe injectable saisonnier), le plus souvent a base d'aluminium. 



Types de vaccins : vivants, inactives, sous-unites. 



2. Reponse immune 

La reponse immune liee a I'administration du vaccin a pour effet d'eviter ou d'attenuer la 
maladie naturelle ou ses consequences deleteres lors d'un contact ulterieur avec I'agent 
infectieux. 

Elle est proche de celle induite par I'agent infectieux lui-meme. L'augmentation de I'immuno- 
genicite des vaccins est assuree par les substances dites adjuvantes (hydroxyde ou phosphate 
d'aluminium). 

L'antigene vaccinal est capte par la cellule presentatrice d'antigene (cellule APC ou dendritique), 
qui le degrade en peptides pouvant se lier aux antigenes du complexe majeur d'histocompa- 
tibilite, avant d'activer les lymphocytes (CD4+ et CD8+). Le premier contact avec l'antigene 
produit une reponse anticorps dite primaire, mettant en jeu une synthese rapide d'lgM, puis 
une synthese plus lente d'lgG et IgA, ainsi que la production de cellules B memoires. 
Tout contact ulterieur avec I'agent infectieux va generer par la mise en jeu de ces cellules 
memoires, une reponse dite secondaire, plus rapide, plus intense et plus specifique, faite 
immediatement d'lgG et d'lgA. Les anticorps de la reponse secondaire ont plus d'affinite pour 
I'agent infectieux et sont done plus efficaces. 

Le role de ces anticorps vaccinaux est de reconnaftre et de s'assembler aux epitopes de I'agent 
infectieux, pour le neutraliser au terme d'une lyse cellulaire faisant intervenir les lymphocytes T 
(cytotoxicite, activation de cytokines comme I'interferon gamma), avec une activation reci- 
proque contribuant a renforcer la reponse immunitaire. 

Les adjuvants accelerent, augmentent, ameliorent et/ou prolongent I'immunite induite contre 
l'antigene avec lequel ils sont combines, en agissant sur une ou plusieurs etapes de la reponse 
immune, en particulier lors de la presentation de l'antigene au systeme immunitaire. 
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Mises en jeu successives de I'immunite humorale et de I'immunite cellulaire. 



B. Eff icacite vaccinale 

1. Nature de I'immunite et protection vaccinale 

a. Vaccins vivants ou attenues 

Ces vaccins realisent une infection a minima chez un sujet dont I'immunite est normale et 
induisent une reponse immune de meme nature que celle conferee par la maladie, le plus 
souvent mixte (humorale et cellulaire). lis ont, par contre, une virulence importante en cas 
d'immunodepression et sont done contre-indiques dans ces situations. 

lis n'exigent qu'une ou deux doses pour conferer une protection optimale et durable (ex. : ROR). 

b. Vaccins tues ou inactives et vaccins sous-unites 

Ces vaccins induisent une reponse avant tout humorale. Une reponse cellulaire existe aussi 
pour les vaccins Haemophilus influenzae b, hepatite B et coqueluche. L'immunite cellulaire 
engendree par le vaccin contre I'hepatite B est durable. 

lis necessitent plusieurs injections successives, espacees d'une duree d'au moins un mois, 
pour initier et amplifier la reponse immune initiale. Ces premieres injections constituent la 
primo-vaccination. Par la suite, des injections supplementaires appelees rappels permettent 
de renforcer et maintenir une immunite efficace (reponse de type secondaire). Le 1 er rappel 
est espace de quelques mois par rapport a la primo-vaccination. Les rappels ulterieurs sont 
espaces de plusieurs annees. 

Enfin, les contacts iteratifs avec I'agent infectieux, lorsqu'il continue de circuler dans la popu- 
lation, realisent autant de rappels dits naturels, permettant le maintien de I'immunite vaccinale 
(ex. : vaccin Haemophilus influenzae b pour lequel les rappels vaccinaux tardifs ne sont pas 
necessaires apres I'age de 5 ans). En cas de reduction importante de la circulation de I'agent 
infectieux, les rappels naturels deviennent aleatoires, rendant necessaire des rappels vaccinaux 
tardifs pour certaines maladies (ex. : coqueluche). 

c. Specificites des vaccins sous-unites 

Les antigenes proteiques sont thymodependants et donnent lieu a une reponse primaire 
faible (IgM), puis secondaire forte (IgG), qui se renforcera apres des injections ulterieures (effet 
rappel grace a la constitution d'un pool de cellules memoire). 

Les antigenes polyosidiques (ou polysaccharidiques) sont thymo-independants et donnent 
lieu a une reponse primaire faible et lente sans creation de cellules memoires et done sans 
possibility d 'effet rappel ulterieur. Cette reponse immune est de surcroTt mediocre, avant I'age 
de 2 ans. 

Leur combinaison avec des antigenes proteiques thymodependants (appelee conjugaison) 
augmente leur immunogenicite en reponse primaire et ce, des \'age de 6 semaines. Elle 
leur confere par ailleurs un effet memoire amplifiant de facon durable la reponse initiale au 
moment du rappel (ex. : vaccins Haemophilus influenzae b, meningococciques C et ACWY et 
pneumococcique conjugues). 



Distinguer : injections de primo-vaccination et injections de rappel. 
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2. Evaluation de l'efficacite vaccinate 

L'efficacite vaccinale peut se mesurer de deux fagons : 

• par le dosage des anticorps vaccinaux lorsqu'il existe une correlation entre le taux serique 
d'anticorps et la protection individuelle; c'est le cas par exemple pour les anticorps diphte- 
riques, tetaniques, polio, Haemophilus influenzae b, rougeole... 

• par la mesure du nombre de sujets vaccines proteges (non infectes) apres exposition a 
I'agent infectieux et par comparaison avec une population non vaccinee. 

L'efficacite vaccinale peut etre affectee chez le nourrisson par la presence d'anticorps mater- 
nels neutralisants. Certains anticorps maternels transmis au nourrisson ont un effet protecteur 
vis-a-vis de la maladie, mais lorsque leur taux serique est eleve, ils inactivent aussi le vaccin 
(vivant) en neutralisant la souche vaccinale, entramant ainsi un echec vaccinal. Par exemple, 
les anticorps rougeoleux maternels protegent le nourrisson au cours des 6 premiers mois, mais 
rendent inefficace la vaccination avant cet age. 

A I'inverse, la protection du nourrisson par les anticorps maternels est quasi nulle pour 
la coqueluche (taux bas d'anticorps maternels), et limitee a 2 mois pour le tetanos et la 
diphterie. 

En pratique, le dosage des anticorps post-vaccinaux a des indications limitees : 

• lors des essais cliniques vaccinaux pour verifier leur immunogenicite ; 

• au cours de Penquete paraclinique de 1 re intention en cas de suspicion de deficit immuni- 
taire (voir chapitre 46); 

• pour connaTtre le statut d'immunite contre certaines maladies a prevention vaccinale en cas 
de contage (rougeole, rubeole, varicelle par exemple); 

• pour tester Pimmunite memoire apres rappel chez un sujet dont on ignore le passe vaccinal. 



Immunite active specifique reliee au type de vaccin utilise et a Page de I'enfant. 



II. Vacciner un enfant en pratique courante 

A. Informations aux parents 

1. Generalites 

L'objectif d'une strategie vaccinale peut etre : 

• I'elimination d'une maladie : arret de la circulation de I'agent infectieux (ex. : rougeole); 

• le controle de Pinfection : reduction de la morbidite et de la mortalite a un niveau accep- 
table (ex. : tetanos, coqueluche). 

Toute vaccination est un arte medical qui doit etre explique par le m£decin et compris par la 
famille au terme d'un entretien adapte. Sa pratique doit etre consignee sur les pages « vacci- 
nations » du carnet de sante qui tiennent lieu de certificat. 

En France, trois vaccins seulement sont «obligatoires» (diphterie, tetanos et polio); les autres 
etant eventuellement « recommandes» selon le calendrier vaccinal en vigueur. Cette notion 
d'obligation vaccinale n'est en realite pas essentielle au cours d'une consultation prevacci- 
nation au regard de la balance benefices/risques attendue. Cette terminologie entrave en 
effet souvent la communication en matiere de politique vaccinale. Une reflexion est en cours 
concernant la suppression de I'obligation vaccinale en population generale. 
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Tout examen de sante systematique, toute consultation medicale (au cabinet ou aux urgences 
hospitalieres) doit conduire a la verification du respect du calendrier vaccinal actualise (primo- 
vaccinations, rappels, rattrapages). 

Verifier le respect du calendrier vaccinal a chaque consultation. 



2. Proposer une vaccination adaptee en fonction du risque 

La protection induite par la vaccination peut etre : 

• individuelle (ou directe) : immunite post-vaccinale pour le sujet vaccine; 

• collective (ou indirecte) : reduction de la transmission interhumaine au sein d'une collecti- 
vity ou d'un groupe familial ou social. 

Ainsi, la strategie du « cocooning » permet la protection des jeunes nourrissons (les plus fra- 
giles) vis-a-vis d'une contamination par leur entourage, grace a I'obtention d'une immunite 
collective de I'entourage du sujet vulnerable (ex. : coqueluche, grippe). Ce concept s'applique 
egalement a la protection des sujets immunodeprimes. 

Le calendrier vaccinal distingue trois types de recommandations : 

• generales = pour I'ensemble de la population : 

- la maladie constitue par sa frequence ou sa gravite une priorite de sante publique, 

- le benefice est toujours individuel et parfois egalement collectif ; 

• particulieres = pour une population ciblee : 

- seuls certains sujets identifies et consideres a risque sont concernes, 

- ex. : vaccins contre la varicelle ou la grippe; 

• professionnelles = pour les professionnels de sante (surtout) : 

- le risque d'exposition est evalue par le medecin du travail, 

- ex. : hepatite B (tous), typhoide (biologie medicale). 

Types de recommandations : generates, particulieres, professionnelles. 



3. Connaitre les contre-indications, les effets indesirables 
a. Contre-indications 

Les contre-indications generales des vaccins doivent §tre connues des medecins et recherchees 
systematiquement avant tout geste vaccinal. Elles sont en realite peu nombreuses. 
D'une facon generate, les vaccins sont contre-indiques en cas de reaction allergique (hypersen- 
sibilite a I'un des composants du vaccin) lors d'une administration anterieure. 

Les vaccins tues ou inactives ainsi que les vaccins sous-unites (anatoxiniques, polyosidiques) 
n'ont pas d'autre contre-indication. Les vaccins combines contenant une valence coquelucheuse 
sont contre-indiques chez les sujets ayant developpe une encephalopathie d'origine inconnue 
dans les 7 jours suivant I'administration d'un vaccin contenant des antigenes coquelucheux. 

Les contre-indications specifiques des autres vaccins sont regulierement actualisees au niveau 
du texte de I'AMM (voir dictionnaire Vidaf). 
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Les vaccins vivants ou attenues sont tous contre-indiques en cas de : grossesse, deficit immuni- 
taire congenital ou acquis (infection a VIH), immunosuppression therapeutique, infection neo- 
plasique en cours de traitement. Les vaccins Rougeole-Rubeole-Oreillons peuvent en revanche 
etre administres chez la femme allaitante. 

Pour les jeunes filles en age de procreer, la realisation d'un vaccin vivant ou attenue doit 
etre precedee d'un test negatif de grossesse, ainsi que d'une contraception efficace pendant 
3 mois apres chaque dose vaccinale. 

Les nephropathies, Pinsuffisance cardiaque ou respiratoire, certaines pathologies systemiques 
(PTI, maladies dermatologiques) ne sont pas des contre-indications, a la condition que les 
vaccins soient effectues en dehors d'une periode de poussee de la maladie. 

II est habituel de differer temporairement (de quelques jours) un vaccin, lorsque I'enfant est 
en periode d'incubation ou au decours immediat d'une maladie infectieuse. L'objectif est 
d'eviter ainsi d'attribuer a tort au vaccin des effets secondares qui seraient lies a la maladie 
intercurrente. Toutefois, en cas d'infection banale et peu severe (rhume), la vaccination peut 
etre effectuee. 

Enfin, les reactions fortes anterieures survenues apres vaccination (fievre elevee superieure a 
40 °C, syndrome hypotonie-hyporeactivite, syndrome des cris persistants, convulsions avec 
ou sans fievre) ne justifient que de « precautions d'emploi» et non de contre-indications 
vraies. Elles necessitent une analyse benefices/risques prealable, le plus souvent en faveur de 
la vaccination. 



Contre-indication des vaccins vivants en cas de deficit immunitaire, immunosuppression, grossesse. 



b. Tolerance et complications 

Les vaccins, comme tous les produits medicamenteux sont susceptibles de donner des effets 
non voulus et qualifies d'« indesirables» (El); ils peuvent etre : 

• induits par le vaccin (ex. : paralysie vaccinale et vaccin polio oral) et constituent alors les 
caracteristiques intrinseques de la preparation vaccinale; 

• potentialises par le vaccin (ex. : crise febrile chez un enfant predispose); 

• mais aussi lies a une erreur de programme vaccinal comme par exemple une mauvaise 
conservation ou une erreur d'administration du vaccin (ex. : BCG en IM au lieu de la voie 
intradermique); 

• ou bien encore chronologiquement associes a la vaccination mais lies le plus souvent au 
hasard ou exceptionnellement a un terrain ou une pathologie sous-jacente inconnue (ex. : 
survenue d'une maladie auto-immune). 

Les El induits sont listes dans le resume des caracteristiques du produit vaccinal enregistre par 
les agences sanitaires internationales et figurent dans le Vidal. Selon leur frequence, observee 
dans les essais et en pharmacovigilances, on distingue les El : 

• tres frequents : > 1/1 0 vaccines ; 

• frequents : > 1/100 vaccines et < 1/10 vaccines; 

• peu frequents : > 1/1 000 vaccines et < 1/100 vaccines; 

• rares : > 1/10 000 vaccines et < 1/1 000 vaccines ; 

• tres rares : < 1/10000 vaccines. 
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Les El peu frequents a tres frequents sont : 

• reactions locales au site d'injection : douleurs, erytheme, induration, tumefaction; 

• reactions generates : fievre, asthenie, irritabilite, troubles du sommeil chez le nourrisson; 
cephalees, malaise, arthromyalgies, rash chez I'adolescent et I'adulte... 

Ces manifestations surviennent avec la plupart des vaccins et generalement dans les 
24-48 heures suivant I'administration du vaccin. 

Avec certaines combinaisons vaccinales du nourrisson (DTCaPHib ± hepatite B) : 

• un syndrome hypotonie-hyporeactivite transitoire (El tres rare impressionnant mais benin et 
transitoire); 

• un syndrome des cris persistants : plus de 3 heures dans les 48 heures apres vaccination 
(El rare egalement benin); 

• un cedeme etendu du membre vaccine (El rare benin et transitoire). 
Vaccin contre la rougeole : 

• fievre ± eruption cutanee du 5 e au 12 e jour suivant I'injection (5 a 10 %); 

• fievre > 39 °C (5 %); 

• convulsions febriles chez I'enfant aux ATCD personnels ou familiaux de convulsions 
(1/4 millions de doses); 

• thrombopenie (1/50000 a 100000 doses); 

• encephalite (3,4/10 millions de doses versus 1/1 000 apres une infection naturelle). 
Vaccin BCG : 

• induration puis ulceration locale < 1 cm avec adenopathie satellite dans les 3-5 mois apres 
(1-4%); 

• adenitesuppuree(<1/1000); 

• becegite generalisee chez I'immunodeprime (2 a 5/million de vaccines). 

Effets indesirables allegues mais non fondes apres enquetes et avis des agences sanitaires : 

• vaccination coquelucheuse et mort subite inexpliquee du nourrisson (I'explication retrou- 
vee est la position de couchage en decubitus ventral) : 1980; 

• vaccination hepatite B et maladie demyelinisante (sclerose en plaques) sur 19 annees de 
suivi de pharmacovigilance : 1994 (Afssaps); 

• vaccin ROR et autisme : 1998 (Royaume Uni); 

• myofasciite a macrophages et hydroxyde d'aluminium : 2002 (Afssaps). 



4. Argumenter la balance benefices/risques 
des principaux vaccins 

Les maladies evitees par les vaccinations doivent etre connues du medecin et expliquees aux 
families pendant I'entretien, de meme que les effets indesirables possibles. 
Les effets secondaires severes et les complications sont tres rares, et ne sauraient contre- 
indiquer la pratique des vaccinations habituelles de I'enfant, a toujours evaluer dans un 
contexte benefices/risques. 

II faut egalement lutter contre certaines «fausses idees» recues. 

Par exemple, la vaccination du nourrisson ne represente pas une « surcharge » du systeme immu- 
nitaire, au contraire, et le nourrisson a toutes les capacites pour repondre a ces sollicitations. 
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B. Modalites coadministration 

1. Voies d l administration 

Plusieurs voies d'administration possibles : 

• voie intramusculaire (IM) 

- avant I'age de 2 ans : dans la face anterolaterale de la cuisse, 

- apres I'clge de 2 ans : dans le deltoide ; en realite, possibility de vacciner dans le deltoide 
(voie moins douloureuse) si : age > 1 an ou poids > 10 kg et/ou marche acquise; 

• voie sous-cutan£e profonde (SC) 

- avant I'age de 2 ans : face anterolaterale de la cuisse, 

- apres I'age de 2 ans : face posterieure du bras; 

• et selon les vaccins : 

- intradermique, 

- orale, 

- intranasal. 

La plupart des vaccins sont administres par voie IM (ou SC profonde). La voie IM est preferee, 
sauf en cas de troubles severes de I'hemostase ou la voie SC profonde est preferee. 
Le BCG est administre par voie intradermique, le vaccin contre le Rotavirus par voie orale et un 
nouveau vaccin grippal par voie nasale. 

2. Interval les a respecter 

Vaccins inactives combines comportant les valences DTCaPHib et DTCaPHib-hepatite B : 

• I'intervalle minimal accepte est de 3 semaines entre 2 injections lors de la primo-vaccination 
mais I'intervalle recommande est variable selon le schema choisi (2 mois en France pour le 
schema de primo-vaccination a deux doses 2, 4 mois); 

• premier rappel minimum 6 mois plus tard (rappel a I'age de 1 1 mois en France apres primo- 
vaccination a deux doses 2, 4 mois); 

• en cas de retard : poursuivre le calendrier vaccinal en le completant mais sans recommencer 
une vaccination complete. 

Vaccins viraux attenues : intervalle minimum de 4 semaines entre 2 injections (risque deacti- 
vation vaccinale par la secretion d'interferon en cas de delai trop court). 

3. Associations vaccinales 

Les vaccins combines correspondent a un melange contenant plusieurs composants vaccinaux 
differents. Le produit est realise par le fabriquant et est contenu dans une meme seringue. Les 
vaccins combines sont administres en une seule injection (et done dans un meme site). 

Principales combinaisons vaccinales disponibles : 

• D = diphterie (d = petite dose adaptee a I'adulte), T = tetanos, Ca = coqueluche acellulaire 
(ca = petite dose adaptee a I'adulte), Hib = Haemophilus influenzae b, P = polio 1/2/3, HB 
= hepatite B; R = rougeole, O = oreillons, R = rubeole; 

• vaccins tetravalent (DTCaP et dTcaP), pentavalent (DTCaPHib) et hexavalent (DTCaPHib-HB) ; 

• vaccin trivalent ROR. 

Les autres vaccins peuvent etre pour la plupart administres un meme jour. En revanche, ils ne 
peuvent pas etre melanges et ils doivent done etre injectes en des sites separes. On parte de 
vaccination simultanee. 
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Exemple type aux ages de 2 et 4 mois (voir § IV. Calendrier vaccinal en France) : administration 
le meme jour du vaccin hexavalent et du vaccin pneumococcique conjugue mais dans 2 sites 
differents (quadriceps droit et gauche). 

III. Principaux vaccins prescrits chez I' enfant 

A. Recommandations generates 

1. Vaccins contre la diphterie, le tetanos et la poliomyelite 

Quels vaccins? 

• vaccins combines DTP et dTP (d = petite dose d'anatoxine diphterique adaptee a 
I'adulte); 

• integres dans une combinaison tetravalente (DTCaP et dTcaP), pentavalente (DTCaPHib) ou 
hexavalente (DTCaPHib-hepatite B); 

• ces trois vaccins sont encore obligatoires au calendrier vaccinal frangais en 2014. 

Population pediatrique concernee : tous les nourrissons (mais rappels chez I'enfant et I'adulte). 
Caracteristiques : 

• nature : anatoxine (antitetanique et antidiphterique), virus inactive (poliomyelite); 

• voie d'administration : IM; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schema vaccinal (depuis 2013) : 

• primo-vaccination : ages de 2 mois et 4 mois; 

• rappels : 1 er rappel a 1 1 mois, puis a 6 ans et 11-13 ans chez I'enfant (rappels tous les 
20 ans a partir de 25 ans et tous les 10 ans apres 65 ans). 



2. Vaccin contre les infections invasives a Haemophilus 
influenzae b (Hib) 

Quel vaccin? Vaccin integre dans les combinaisons pentavalentes et hexavalentes. 
Population concernee : tous les nourrissons et enfants jusqu'a 5 ans. 
Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite; polyosides capsulaires conjugues a une proteine porteuse 
antigenique; 

• voie d'administration : IM; 

• efficacite additionnelle : diminution du portage nasopharynge et des infections invasives, 
notamment les meningites a H. influenzae b; 

• contre-indication specifique : aucune. 
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Schema vaccinal (depuis 2013) : 

• primo-vaccination : ages de 2 mois et 4 mois; 

• rappel : un seul a I'age de 1 1 mois; 

• rattrapage du non-vaccine apres I'age de 1 an : une seule dose jusqu'a 5 ans. 

3. Vaccin contre la coqueluche (Ca) 

Quel vaccin ? 

• vaccin a dose normale (Ca) integre dans les combinaisons hexavalentes et pentavalentes du 
nourrisson et de I'enfant; 

• ou a petite dose (ca) combinee avec dTP chez I'adolescent et I'adulte (tetravalent). 

Population pediatrique concernee : tous les nourrissons (mais rappels chez I'adolescent et 
I'adulte). 

Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite appele acellulaire (a pour acellulaire) par opposition au vaccin 
entier (e) qui n'est plus utilise en France; il contient selon les vaccins 3 a 5 antigenes 
differents; 

• voie d'administration : IM; 

• contre-indication specifique : encephalopathie survenue dans les 7 jours suivant I'adminis- 
tration d'un vaccin coquelucheux. 

Schema vaccinal (depuis 2013) : 

• primo-vaccination : ages de 2 mois et 4 mois; 

• rappels : a I'age de 1 1 mois, puis 6 ans, 1 1-13 ans et 25 ans. 

Autres recommandations : voir chapitre 20. 

4. Vaccin contre /'hepatite B 

Quel vaccin ? 

• vaccin existant sous une forme monovalente (uniquement I'hepatite B); 

• ou combinee chez le nourrisson (vaccin hexavalent), I'enfant et I'adulte (vaccin bivalent 
hepatites A et B, non rembourse par la Securite sociale). 

Population concernee : tous les nourrissons, enfants ou adolescents jusqu'a I'age de 1 5 ans. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite recombinant par genie genetique; 

• voie d'administration : SC ou IM; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schema vaccinal : 

• primo-vaccination : 2 injections a au moins 1 mois d'intervalle; 

• rappel : 1 dose entre 5 et 12 mois apres la 2 e injection; 
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• ainsi selon ce schema, la vaccination hepatite B peut etre integree au schema de vac- 
cination du nourrisson (2-4-11 mois) avec une combinaison hexavalente DTCaPHib- 
hepatite B ; 

• schema reduit a deux doses separees d'au moins 6 mois chez I'adolescent. 
Autres recommandations : 

• pour les professionnels de sante : vaccination obligatoire; 

• pour les nouveau-nes de mere VHB+ : voir chapitre 1 . 

5. Vaccin contre les infections invasives a pneumocoque 

Quel vaccin ? 

• vaccin pneumococcique conjugue 1 3 valences (VPC 1 3) ; 

• apres une version contenant 7 valences capsulaires, le vaccin contient desormais 1 3 valences 
(serotypes capsulaires 1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7 F, 9 V, 14, 18C, 19A, 19 F, 23 F), conjuguees a la 
proteine CRM 197 (toxine diphterique mutante). 

Population concernee : tous les nourrissons. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite; polyosides capsulaires conjugues a une proteine porteuse 
antigenique; 

• voie d'administration : IM; 

- efficacite demontree sur les bacteriemies et les meningites liees a un serotype vaccinal, 

- sur le portage nasopharynge, 

- sur les pneumonies documentees a pneumocoque, 

- et sur les otites a pneumocoque de serotype vaccinal ; 

• tolerance : excellente, identique a celle du DTCaPHib; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schema vaccinal : 

• primo-vaccination : ages de 2 mois et 4 mois (dose supplemental a I'age de 3 mois pour 
les prematures et les nourrissons a haut risque d'infection invasive a pneumocoque); 

• rappel : a 1 1 mois (depuis 2013); 

• rattrapage du non vaccine apres I'age de 1 an : deux doses a 2 mois d'intervalle. 

6. Vaccin contre les infections invasives a meningocoque C 

Quel vaccin ? 

• vaccin meningococcique C conjugue (MenCC); 

• recommand§ depuis 2009 et rembourse depuis 201 0. 

Population concernee : 

• tous les nourrissons entre 1 et 2 ans; 

• et rattrapage recommande pour tous les sujets de 2 a 24 ans (disposition temporaire pour 
installer une immunite collective ou de groupe). 
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Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite ; polyosides capsulaires conjugues a une proteine porteuse antigenique ; 

• voie d'administration : IM; 

• efficacite : sur les bacteriemies et les meningites, et sur le portage nasopharynge; 

• tolerance : excellente; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schema vaccinal : 1 seule dose. 
Vaccins contre d'autres serogroupes : 

• vaccins polyosidiques conjugues tetravalents diriges contre les serogroupes A, C, Y et W : 
voir chapitre 23; 

• vaccin proteique dirige contre le serogroupe B (AMM obtenue en 2012) : 

- recommandation limitee en 2014 aux sujets a haut risque d'infection invasive meningo- 
coccique ainsi qu'en situation de cas groupes ou d'epidemies, 

- schema vaccinal a 3 (2 + 1) ou 4 doses (3 + 1) selon I'age. 

7. Vaccins contre la rougeole, les oreillons et la rubeole 

Quels vaccins? Vaccins combines ROR. 

Population pediatrique concernee : tous les nourrissons. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccins viraux attenues; 

• voie d'administration : SC ou IM; 

• efficacite : 90 % apres une dose, 95-98 % apres deux doses; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schema vaccinal : 

• 1 re dose a I'age de 12 mois; 

• 2 e dose a I'age de 16-18 mois; cette dose n'est pas un rappel mais une dose de rattrapage 
des enfants (10 %) qui n'auraient pas repondu a la 1 re dose; 

• depuis 2013, la vaccination precoce des 9 mois des nourrissons en collectivite n'est plus 
recommandee. 

8. Vaccins contre les papillomavirus humains (HPV) 

Les virus HPV se transmettent par voie sexuetle. 

lis sont en cause dans la survenue de lesions precancereuses et cancereuses du col de I'uterus. 
Environ 70 % des cancers invasifs sont dus aux serotypes 16 et 18. Les serotypes 6 et 1 1 sont 
impliques dans la survenue des condylomes acumines (non cancereux). 

Quels vaccins? 

• vaccins contre les infections a HPV; 

• deux vaccins disponibles : le vaccin quadrivalent (16, 18, 6, 11) et le vaccin bivalent 
(16, 18). 
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Population pediatrique concernee : 

• toutes les jeunes filles agees de 1 1 a 14 ans (afin de les proteger avant qu'elles ne soient 
exposes au risque d'infection a HPV); 

• ainsi que celles agees de 1 5 a 1 9 ans (rattrapage). 

Caracteristiques : 

• nature : vaccins inactives; 

• voie d'administration : IM; 

• efficacite (proche de 1 00 %) sur les lesions precancereuses en rapport avec les serotypes 1 6 et 1 8; 

• tolerance : excellente; 

• contre-indication specifique : aucune. 

Schemas vaccinaux a 2 doses depuis 2014 : 

• Gardasil® : 

- vaccin quadrivalent : serotypes 6, 11, 1 6 et 1 8, 

- 2 doses espacees de 6 mois (adolescent entre 11 et 13 ans revolus); 

• Cervarix® : 

- vaccin bivalent : serotypes 16 et 18, 

- 2 doses espacees de 6 mois (adolescent entre 1 1 et 14 ans revolus). 

Cette vaccination vient renforcer les mesures de prevention deja existantes et qui doivent etre 
rappelees : depistage des lesions par le frottis cervico-uterin, preservatif prevenant des autres 1ST. 

9. Vaccins contre les infections a rotavirus 

Quels vaccins? 

• deux vaccins ont eu une AMM europeenne en 2006 : Rotarix® et RotaTeq®; 

• le Haut Conseil de la sante publique (HCSP) a recommande en 2014 la vaccination contre 
les rotavirus des nourrissons 3ges de moins de 6 mois; 

• cette vaccination pourrait etre mise au calendrier vaccinal par les autorites de sante si les 
prix negocies des vaccins conduisent a des ratios cout/efficacite acceptables. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccins attenues; 

• voie d'administration : orale; 

• efficacite : 

- > 70 % contre toutes les formes de gastroenterite aigue (GEA) a rotavirus, 

- =100 % pour les formes severes de GEA a rotavirus (serotypes couverts); 

• tolerance : excellente; risque faible d'invagination intestinale aigue (1 a 6/100000 apres la 
1 re dose); 

• contre-indications spedfiques : antecedents d'invagination intestinale aigue, malformation 
du tractus gastro-intestinal. 

Schemas vaccinaux selon les vaccins : 

• Rotarix® : schema a 2 doses (2 mois et 3 mois de vie) ; 

• RotaTeq® : schema a 3 doses (2, 3 et 4 mois de vie); 

• co-administration possible avec les vaccins du calendrier vaccinal 2014. 
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Le HCSP recommande par ailleurs de mettre en oeuvre les actions necessaires a une prise en 
charge optimale des GEA du jeune enfant (voir chapitre 21). 

B. Recommandations particulieres 

1. Vaccin contre la tuberculose 

Quel vaccin ? 

• vaccin BCG; 

• obligation vaccinale suspendue depuis 2007 (n'est plus exigible a I'entree en collectivity). 

Population pediatrique concernee = nourrissons et enfants a risque de tuberculose : 

• nes dans un pays de forte endemie tuberculeuse (selon les estimations de I'OMS); 

• dont au moins un des parents est originaire de I'un de ces pays; 

• devant sejourner au moins un mois consecutif dans I'un de ces pays; 

• ayant des antecedents familiaux de tuberculose (collateraux ou ascendants directs); 

• residant en lle-de-France ou en Guyane (incidence elevee); 

• vivant dans toute situation jugee par le medecin comme etant a risque d'exposition. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccin bacterien attenue; 

• voie d'administration : intradermique (seule voie possible depuis 2006); 

• efficacite : prouvee (80 %) pour les formes graves de I'enfant (miliaire, meningite); 

• tolerance : tres bonne le plus souvent (risque faible de becegite et d'adenite); 

• contre-indication specifique : immunosuppression (car vaccin attenue). 

Schema vaccinal : 

• 1 seule dose suffit, sans necessite de controle de la reaction tuberculinique; 

• dose injectee : 0,05 mL avant 12 mois, 0,1 mL apres 12 mois; 

• IDR prealable a la vaccination seulement chez I'enfant age de plus de 3 mois. 

Autres recommandations : professionnels de sante : vaccination encore obligatoire en 2014. 

2. Vaccin contre les infections invasives a pneumocoque 

Quel vaccin? 

• vaccin polyosidique non conjugue (Pneumo 23®); 

• contient 23 serotypes differents d'antigenes capsulaires de 5. pneumoniae virulent. 

Population concernee : sujets a risque d'infection invasive a pneumocoque = enfants d'age 

> 2 ans et < 5 ans (apres primo-vaccination par vaccin conjugue 13 valent) et enfants d'age 

> 5 ans et adultes : 

• asplenie fonctionnelle ou splenectomie, drepanocytose homozygote; 

• syndrome nephrotique, insuffisance respiratoire, insuffisance cardiaque, diabete; 

• antecedents d'infection pulmonaire ou invasive a pneumocoque; 

• deficit immunitaire congenital ou secondaire (maladie ou traitement), infection a VIH; 

• breche osteomeningee. 
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Caracteristiques : 

• nature : vaccin sous-unite ; 

• voie d'administration : SC ; 

• efficacite : moyenne pour les infections invasives a pneumocoque; 

• tolerance : excellente; 

• contre-indication sp6cifique : aucune. 

Schema vaccinal : 1 seule dose (necessity de rappels et intervalles non 6tablis). 

3. Vaccin contre la varicelle 

Quel vaccin ? Vaccins varicelle Varilrix® et Varivax®. 
Population pediatrique concernee : 

• adolescents ages de 12 a 18 ans n'ayant pas d'antecedent clinique de varicelle ou dont 
I'histoire est douteuse (controle serologique prealable possible mais non recommand£); 

• pour les jeunes filles en age de procr£er, la vaccination doit etre precedee d'un test n§gatif 
de grossesse, ainsi que d'une contraception efficace pendant 3 mois apres chaque dose de 
vaccin. 

Caracteristiques : 

• nature : vaccin attenue; 

• voie d'administration : IM; 

• efficacite : excellente; 

• tolerance : excellente; 

• contre-indications specitiques : immunosuppression (car vaccin att£nu£), grossesse. 

Schema vaccinal : 

• deux doses a 2 mois d'intervalle; 

• pas de rappel. 

Autres recommandations : 

• entourage d'enfants immunodeprimes, enfants non immunodeprimes mais candidats rece- 
veurs de greffe; 

• professionnels de sante et de la petite enfance : vaccination fortement recommandee; 

• sujets immunocompetents a partir de 1 2 ans n'ayant pas d'antecedent clinique de varicelle 
ou dont I'histoire est douteuse, et exposes a la varicelle (vaccination a effectuer dans les 
3 jours apres le contage). 

4. Vaccin contre la grippe saisonniere 

Quel vaccin ? 

• vaccin contre la grippe saisonniere (nombreuses preparations); 

• deux types desormais : 

- le vaccin saisonnier trivalent injectable pour tout age au-dela de 6 mois, 

- le vaccin attenue trivalent nasal reserve aux enfants ages de 2 a 1 8 ans ; 

• composition du vaccin adapted tous les ans selon les souches ayant circuit dans I 'hemis- 
phere sud. 
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Population pediatrique concernee : enfants d'age > 6 mois atteints d'une des pathologies 
suivantes : 

• affections bronchopulmonaires chroniques : asthme, mucoviscidose; 

• cardiopathies congenitales mal tolerees, insuffisances cardiaques graves; 

• nephropathies chroniques graves, syndromes nephrotiques idiopathiques et primitifs; 

• drepanocytose, diabete insulinodependant; 

• deficit immunitaire cellulaire. 

Caracteristiques pour le vaccin injectable : 

• nature : vaccin inactive; 

• voie d'administration : IM ; 

• efficacite : moyenne chez le nourrisson et I'enfant; 

• tolerance : excellente; 

• contre-indication specifique : allergie a I'ceuf. 

Schema vaccinal pour le vaccin injectable : 

• entre les ages de 6 et 35 mois : 1 demi-dose de 0,25 ml_; 

• a partir de l'§ge 3 ans : 1 dose de 0,50 mL; 

• faire deux injections a un mois d'intervalle la premiere annee de vaccination chez I'enfant 
age de moins de 9 ans. 

Nouveau vaccin (non encore disponible en 2014) : vaccin attenue nasal : 

• chez I'enfant age de 2 a 18 ans; 

• schema vaccinal : 1 dose de 0,1 mL instillee dans chaque narine; 

• pour les enfants ages de 24 mois a 8 ans revolus, non vaccines anterieurement contre la 
grippe, une seconde dose (0,1 mL dans chaque narine) doit etre administree au moins 
quatre semaines plus tard; 

• contre-indique chez la femme enceinte et chez I'immunodeprime. 

Autres recommandations : 

• entourage des nourrissons de moins 6 mois a risque de grippe grave : 

- prematures (bronchodysplasie pulmonaire), 

- cardiopathie congenitale, deficit immunitaire congenital, 

- pathologie pulmonaire, neurologique ou neuromusculaire; 

• professionnels de sante : vaccination fortement recommandee. 

5. Vaccins de I'enfant voyageur 

Ces vaccinations sont detaillees en partie dans le chapitre Pathologies infectieuses du migrant 
et de I'enfant voyageur (chapitre 27). 

Pour toute information relative a ces vaccins, consulter le site du ministere de la Sante. 

IV. Calendrier vaccinal en France 
A. Strategies vaccinales 

Le calendrier vaccinal definit la politique vaccinale d'un pays et s'applique aux enfants et aux 
adultes. 

II repond a un choix strategique tenant compte de differents elements : epidemiologic des 
pathologies infectieuses dans le pays concerne, disponibilite des vaccins et caracteristiques de 
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ceux-ci (efficacite, duree de protection), rapport benefices/risques et cout/efficacite de la vac- 
cination selon les strategies envisagees, harmonisation avec les recommandations de I'OMS 
Europe. 

Trois vaccinations conservent en 2014 un caractere obligatoire en France : diphterie, tetanos 
et poliomyelite. 

D'autres vaccins sont recommandes et figurent a cet egard au calendrier vaccinal. 

Seuls les vaccins obligatoires et recommandes justifient d'une prise en charge financiere par 

la Securite sociale. 

Tout medecin doit parfaitement connaitre le calendrier vaccinal actualise. 
Le calendrier vaccinal est elabore et revise chaque annee en France par le Comite tech- 
nique des vaccinations (CTV), comite du Haut Conseil de la sante publique (HCSP), sous la 
forme d'un avis propose au ministere de la Sante, et public sur le site du ministere de la 
sante (http://www.sante.gouv). 



B. Calendrier vaccinal 

Le calendrier general a subi d'importantes modifications en 2013, dans I'objectif de reduire le 
nombre d'injections au strict necessaire pour une protection identique et optimiser la couver- 
ture vaccinale (tableau 28.1). 

Ces modifications concernent principalement : 

• la primo-vaccination du jeune nourrisson qui a ete reduite a deux injections dans la pre- 
miere annee et le premier rappel avance a 1 1 mois; 

• la vaccination de rappel coqueluche a 6 ans; 

• la vaccination HPV qui peut etre d£butee des 11 ans; 

• les rappels dTP de I'adulte qui ont ete espaces a tous les 20 ans jusqu'a 65 ans. 

La calendrier vaccinal est actualise chaque annee et publie depuis 2014 uniquement sur le site 
du ministere de la Sante (www.sante.gouv.fr/calendrier-vaccinal.html). 



Tableau 28.1. Calendrier vaccinal simplifie. 



Age 


Vaccins 


2 mois 


DTCaPHib-hepatite B +VPC13 


4 mois 


DTCaPHib-hepatite B +VPC13 


11 mois 


DTCaPHib-hepatite B+VPC 13 


12 mois 


R0R(1) + MenC 


16-18 mois 


ROR (2) 


6 ans 


DTCaP 


11-13 ans 


dTcaP + HPV (11-14 ans filles) 


25 ans 


dTcaP (ou dTP) 


45 ans 


dTP 


65 ans 


dTP + grippe* 


75 ans 


puis tous les 10 ans dTP + grippe* 



* Vaccination grippe saisonniere, recommandee chaque annee chez les personnes agees de 65 ans et plus. 
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C. Rattrapage vaccinal 

1. Rationnel 

a. Generalities 

La programmation d'un rattrapage vaccinal vise a proposer un calendrier de rattrapage le plus 
raisonnable possible. 

Objectifs principaux : 

• proteger en priorite contre les infections les plus severes (infections invasives, rougeole en 
periode epidemique...); 

• terminer le rattrapage le plus rapidement possible; 

• reduire le nombre d'injections en utilisant les combinaisons disponibles, quitte a adminis- 
trer une valence vaccinale de plus que necessaire; 

• respecter la tolerance de I'enfant et des parents (rarement plus de 2 injections le meme 
jour). 

b. Donnees a prendre en compte 

Vaccinations deja realisees : 

• comparaison avec celles qu'il aurait dO recevoir selon le calendrier en vigueur; 

• on determine pour chaque antigene le nombre de doses que I'enfant aurait du recevoir au 
jour de I'examen. 

Age actuel de I'enfant et maladies contre lesquelles il est souhaitable qu'il soit protege (cer- 
taines vaccinations sont essentielles a son age, d'autres ne sont pas ou plus necessaires) : 

• pour la vaccination pneumococcique conjuguee : elle n'est plus indiquee passe I'age de 
2 ans, sauf si I'enfant est a haut risque d'infection invasive pneumococcique (indication 
prolongee jusqu'a 5 ans); 

• pour la vaccination Hib : elle n'est plus indiquee apres I'age de 5 ans; 

• pour la vaccination coqueluche : la periode a risque de formes graves est celle des 6 pre- 
miers mois, et particulierement les trois premiers mois ou peut survenir la coqueluche 
maligne; au-dela chez I'adolescent et I'adulte, le rattrapage reste utile afin d'eviter une 
infection longue et surtout contagieuse pour I'entourage. 

Urgence de la protection infectieuse a assurer, la priorite doit etre accordee : 

• aux infections a germes invasifs encapsules avant I'age de 2 ans (pneumocoque, 
Haemophilus influenzae b, meningocoque); 

• a la coqueluche avant I'age de 6 mois; 

• aux pathologies epidemiques telles que la rougeole a tout age ; 

• a I'hepatite B, aux infections a HPV, et a nouveau la coqueluche a I'adolescence. 



2. Modalites pratiques 

Regies de base en vaccinologie : 

• chaque dose de vaccin deja donnee compte, quel que soit son type; on ne reprend plus, 
comme cela a £te fait dans le passe, la vaccination a son d£but; il faut simplement comple- 
ter (ou mettre a jour) le calendrier; 

• I'intervalle optimal de temps a respecter entre 2 injections d'un meme vaccin depend du 
temps vaccinal (primo-vaccination ou rappels) et du schema recommande. 
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a. Primo-vaccination 

Le nouveau calendrier vaccinal 2013 a reduit a deux le nombre de doses de primo-vaccination 
du nourrisson, mais a la condition que I'intervalle entre les deux doses de vaccins (DTPCaHib- 
hepatite B et pneumocoque conjugue) soit elargi a 2 mois. Si I'intervalle a ete de 1 mois 
seulement, comme cela etait recommande avant 201 3, il faut alors poursuivre selon le schema 
anterieur de primo-vaccination qui preconisait trois doses espacees de 4 semaines. 
Enfin, le minimum tolere entre deux injections lors d'une primo-vaccination est de 3 semaines. 
En dega, la seconde injection ne doit pas etre prise en compte dans le calendrier de I'enfant. 

b. Rappel 

Pour etre consideree comme une dose de rappel, celle-ci doit etre administree au mieux 6 mois 
apres la derniere dose de la primo-vaccination, afin que la maturation de la reponse immune 
initiale ait eu le temps de s'effectuer (developpement des cellules memoires). Un delai plus 
long n'est pas prejudiciable a I'effet rappel proprement dit mais represente un risque pour le 
sujet dont la date de protection a ete retardee. Le minimum tolere et valide pour le delai entre 
primo-vaccination et rappel est de 4 mois (hepatite B). 

c. Types de vaccin 

Tous les vaccins inactives et sous-unites peuvent §tre administres simultanement (le meme 
jour en deux sites d'injection separ^s). II n'y a aucun intervalle a respecter entre deux vaccins 
inactives ou sous-unites s'ils sont differents. On peut par exemple vacciner avec quelques jours 
d'intervalle dans cette situation. 

Les vaccins attenues peuvent etre administres simultanement (le m§me jour) et avec n'im- 
porte quel autre vaccin (attenue ou inactive ou sous-unite). Mais I'intervalle a respecter entre 
deux vaccins viraux attenues differents qui n'auraient pas ete administres le meme jour est de 
4 semaines (afin de ne pas neutraliser le second vaccin par la secretion d'interferon induite par 
le premier virus vaccinal). 



3. Exemples 

Des exemples type de rattrapages vaccinaux concernent : 

• le BCG : dans les populations a risques jusqu'a I'age de 15 ans; 

• le vaccin ROR : 2 doses espacees de 1 mois minimum a toute personne nee depuis 1980; 

• le vaccin meningocoque conjugue C : 1 seule dose suffit apres I'age de 1 an (si non effec- 
tuee jusqu'a I'age de 24 ans); 

• le vaccin hepatite B (jusqu'a I'age de 1 5 ans) : un schema reduit a 2 doses est recommande 
chez I'adolescent (11 a 15 ans) avec 6 mois d'intervalle entre les deux doses; 

• le vaccin coquelucheux : I'application de la strategie du cocooning pour prevenir la coque- 
luche du petit nourrisson s'effectue par la mise a jour du calendrier vaccinal des parents 
(et du reste de I'entourage de I'enfant; la fratrie, la nounou, les grands-parents le cas 
echeant...) non proteges (non a jour de leur calendrier vaccinal). 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique pourrait comporter des questions concernant : 

• des vaccinations omises ou des interrogations parentales vis-a-vis d'un calendrier vaccinal a normaliser 
au cours des mois suivants; 

• les recommandations actuelles du vaccin pneumococcique conjugue 13 valences et ses consequences 
epidemiologiques vis-a-vis des infections des voies aeriennes superieures, inferieures ou meningees; 

• un rattrapage vaccinal (sujet a bien connattre car tres riche de questions quelles que soient les modalites 
de I'examen). 
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Actualites pour lefutur 

Propositions du CTV possiblement a venir : recommandations concernant les vaccins contre les infections 
a Rotavirus. 

Performances accrues d'une politique vaccinale vis-a-vis du vaccin contre la rougeole et le meningocoque 
de groupe C. 

Renforcement de la strategie de cocooning du nourrisson (coqueluche, grippe). 

, 
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I. Pour bien comprendre 

II. Detresse respiratoire aigue 

III. Points cles a propos de certaines causes 



Items et objectifs CNCI 



Item T99 - L/£ 7 - Dyspnee aigue et chronique 

1 Diagnostiquer une dyspnee aigue chez I'enfant. 
Item 354 - UE 1 7 - Detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer un corps etranger du carrefour aerodigestif et des voies aeriennes. 

■ Diagnostiquer une detresse respiratoire aigue du nourrisson, de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgences et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 

Item 355 - UE 11 - Insuffisance respiratoire aigue 

■ Diagnostiquer une insuffisance respiratoire aigue. 

■ Connattre les principes de la prise en charge en urgence. 



Une gene respiratoire est un motif frequent et parfois urgent de consultation chez les enfants. 

La demarche d'analyse semiologique, centree sur I'inspection, suffit le plus souvent a : 

• porter le diagnostic de detresse respiratoire aigue; 

• evaluersa tolerance; 

• apprecier son mecanisme et sa topographic 

L'urgence est d'assurer le maintien des fonctions vitales et d'identifier la cause. 

Le plus souvent, il s'agit d'une infection des voies aeriennes ou d'une crise d'asthme. 

La recherche de signes d'insuffisance cardiaque aigue doit etre systematique. 

Toute dyspnee d'installation brutale apres 6 mois doit faire evoquer une inhalation de corps etranger. 



Avant de commencer... 
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I. Pour bien comprendre 

A. Generalities 

Les objectifs indispensables de revaluation medicale sont de : 

• reconnaitre les symptomes de gene respiratoire chez un nourrisson et un enfant; 

• chiffrer la frequence respiratoire et se referer aux valeurs normales pour I'age; 

• apprecier la tolerance d'une detresse respiratoire aigue; 

• assurer les gestes d'urgence permettant la preservation des fonctions vitales; 

• cerner rapidement le contexte d'apparition des signes respiratoires; 

• trouver une cause en s'orientant avant tout sur les donnees semiologiques cliniques. 

B. Definitions 

Plusieurs termes sont utilises pour decrire un enfant « gene pour respirer» : 

• dyspnee aigue (item 199); 

• detresse respiratoire aigue (item 354); 

• insuffisance respiratoire aigue (item 355). 

La dyspnee aigue caracterise une perception anormale et desagreable de la respiration qu'est 
susceptible de rapporter un patient. Ceci n'est evidemment pas possible chez le nourrisson et 
le jeune enfant. A ces ages, c'est I'entourage immediat qui est alerte par une respiration jugee 
rapide ou une irregularis du rythme respiratoire, des acces de toux, des bruits respiratoires, 
des signes de lutte, parfois des difficultes alimentaires. L'enfant plus age peut exprimer des 
difficultes a parler ou a la reprise inspiratoire. 

La detresse respiratoire aigue (DRA) est la manifestation clinique de la gravite d'une affec- 
tion de I'appareil respiratoire, traduisant la difficulty de repondre a la demande ventilatoire 
(polypnee, signes de lutte respiratoire). 

L' insuffisance respiratoire aigue correspond a I'existence d'une hypoxie tissulaire, dont les 
causes possibles sont I'hypoxemie (diminution de la Pa0 2 reliee possiblement a une baisse de 
la fraction inspiree en oxygene, une hypoventilation alveolaire, une anomalie de diffusion ou 
de ventilation/perfusion, un shunt anatomique), un defaut de transport de I'oxygene (anemie), 
un debit sanguin insuffisant (choc), une anomalie d'extraction cellulaire. 

C. Normes de frequence respiratoire 

Les normes de frequence respiratoire (FR) chez l'enfant varient avec rage, la fievre, I'agitation, 
I'anxiete (tableau 29.1). Elles sont a connaTtre pour la pratique medicale et I'ECN. 
Ainsi, un nouveau-ne qui respire a une FR de 15/min est en detresse respiratoire aigue avec 
epuisement, alors qu'un adolescent avec la meme FR est eupneique. 



Tableau 29.1. Normes de frequence respiratoire chez l'enfant. 



Age 


FR (/min) 


< 1 mois 


30-50 


1-6 mois 


20-40 


6-24 mois 


20-30 


2-12 ans 


16-24 


13-18 ans 


12-25 
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II. Detresse respiratoire aigue 

A. Evaluer la detresse respiratoire 

1. Reconnaftre un enfant en detresse respiratoire 

L'analyse de la ventilation repose sur 4 parametres : 

• frequence respiratoire : comparaison aux normes pour I'age; 

• travail respiratoire : recherche des signes de lutte respiratoire : 

- balancement thoraco-abdominal, 

- tirage (valeur localisatrice du siege de I 'obstruction : sus-sternal, intercostal, sous-sternal), 

- battement des ailes du nez, 

- entonnoir xiphoTdien, 

- geignement expiratoire (traduisant souvent une atteinte alveolaire); 

• volumes pulmonaires : inspection de I'expansion thoracique et auscultation; 

• oxygenation : appreciation de la coloration de I'enfant, et prise de la sat(0 2 ). 



Chiffrage de ia frequence respiratoire, signes de lutte. 



2. Apprecier les facteurs de gravite et la tolerance de la DRA 

Terrains specifiques a risque d'exacerbation grave : 

• prematurite, age <6 semaines (indication d'hospitalisation pour une bronchiolite); 

• cardiopathie ou maladie respiratoire sous-jacente (mucoviscidose) ; 

• drepanocytose, immunosuppression. 

La qualite de I'environnement familial intervient dans I'estimation du risque de gravite. 
devaluation des capacites de comprehension des parents et de la qualite du suivi a domicile 
est essentielle en cas de decision de prise en charge ambulatoire. 

Signes de mauvaise tolerance symptomatique : 

• signes de gravite respiratoires : 

- difficultes a parler (si en 3ge), 

- bradypnee secondaire (epuisement), apnees, 

- signes d'hypoxie (p§leur, cyanose, Sa0 2 <92 %) ou d'hypercapnie (sueurs); 

• troubles hemodynamiques (retentissement ou cause) : 

- tachycardie, TRC >3 secondes, pouls filants, 

- hepatomegalie, souffle cardiaque; 

• retentissement neurologique : 

- epuisement avec hypomimie, 

- agitation, somnolence; 

• retentissement sur I'alimentation : 

- difficultes a la prise des biberons ou des tetees, 

- signes de deshydratation et/ou de denutrition. 
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Examens complementaires potentiellement utiles : 

• radiographic de thorax : identifier une eventuelle cause a la DRA; 

• gaz du sang veineux : chiffrer la capnie dans les DRA les plus severes (norme de PC0 2 chez 
I'enfant < 46 mmHg). 

Identifier : apnees, signes d'insuffisance cardiaque, difficultes alimentaires, terrain. 

B. Identifier la cause de la detresse respiratoire 

1. Reconnaftre d'emblee les tableaux cliniques typiques (tableau 29.2) : 

Tableau 29.2. Situations typiques de DRA. 

- Dyspnee expiratoire avec toux, wheezing et sibilants chez un asthmatique : crise d'asthme 

- Dyspnee expiratoire avec toux, wheezing et sibilants chez un nourrisson : bronchiolite 

- Dyspnee inspiratoire et toux rauque, a debut nocturne : laryngite sous-glottique 

- Dyspnee persistante apres syndrome d'inhalation : corps etranger inhale 

- Polypnee febrile, avec foyer de crepitants a I'auscultation : bronchopneumonie 

- Polypnee, avec souffle cardiaque, tachycardie et hepatomegalie : insuffisance cardiaque 

La plupart de ces causes sont detaillees dans d'autres chapitres. 

La laryngite aigue sous-glottique, I'inhalation de corps etranger et I'insuffisance cardiaque 
sont traitees ci-apres. 

2. S'orienter par la clinique dans les tableaux moins typiques 
(tableau 29.3) 



Tableau 29.3. Principales causes de dyspnee aigue. 



Bruits 
associes 


Temps de la dyspnee 
et caracteristiques 
auscultatoires 


Signes associes 


Diagnostic a evoquer 


Dyspnees 
bruyantes 
(auscultation 
variable) 


Inspiratoire 


Obstruction nasale 


Rhinopharyngite obstructive 


Fievre, douleur a la deglutition 


Amygdalite, abces retropharynge 


Debut nocturne 
Cornage 


Laryngite sous-glottique 


Debut brutal, lors d'une ingestion 


Corps etranger larynge 


Toux quinteuse emetisante 
± Chant du coq (jeune enfant) 


Coqueluche 


Expiratoire 


± Wheezing 


Bronchiolite 
Asthme 


Syndrome d'inhalation 


Corps etranger bronchique 


Aux 2 temps 




Compression tracheale 
extrinseque 

Corps etranger tracheal 


Dyspnees non 
bruyantes 
(auscultation 
anormale) 


Crepitants 


Fievre, alteration etat general 


Pneumopathie, pleuresie 


Tachycardie, hepatomegalie 
± Souffle 


Myocardite aigue 
Insuffisance cardiaque, OAP 


Silence auscultatoire 


Douleur thoracique aigue 


Pneumothorax 



D£tresse respiratoire aigue chez le nourrisson et I'enfant 



Bruits 
associes 


Temps de la dyspnee 
et caracteristiques 
auscultatoires 


Signes associes 


Diagnostic a evoquer 


Dyspnees 
sine materia 
(auscultation 
normale) 




Polyuro-polydipsie 
Perte de poids 


Acidocetose diabetique 


Variable 


Hyperthermie 
£tat de choc, anemie 
Pathologie neuromeningee 
Causes psychogenes 



3. Prescrire d'eventuels examens complementaires 

Radiographie du thorax de face en inspiration : 

• indications detaillees dans chaque chapitre specif ique; 

• systematique des qu'il existe un doute diagnostique, ou des que la DRA est severe. 

Gaz du sang veineux : 

• signes d'hypoventilation : 

- apnees, pauses respiratoires, 

- sueurs, troubles de conscience; 

• acidocetose diabetique. 

Autres (selon le contexte) : 

• glycemie capillaire : dyspnee sine materia; 

• NFS : syndrome anemique, drepanocytose, sepsis, fievre avant I'Sge de 3 mois; 

• endoscopie bronchique : suspicion de corps etranger inhale (voir infra). 

L'orientation diagnostique est quasi exclusivement clinique. 

C. Prendre en charge une DRA 

Mesures urgentes, quel que soit le diagnostic : 

• liberation des voies aeriennes superieures; 

• mise en proclive (nourrisson) ou position 1/2 assise (enfant); 

• initiation du traitement specifique si cause evidente (par ex. : crise d'asthme); 

• si hors milieu hospitalier : evaluer la necessite d'un transfert medicalise (Samu); 

• si en service d'urgences : 

- oxygenotherapie adaptee a la saturation en 0 2 , 

- voie veineuse peripherique si alteration de I'etat hemodynamique ou general, 

- evaluer la necessity d'un transfert en USI; 

• devaluation clinique reguliere. 

Mesures specifiques : 

• en poursuivant la prise en charge symptomatique; 

• se referer a chaque chapitre specifique. 

Ne pas allonger un enfant en detresse respiratoire. 
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III. Points cles a propos de certaines causes 

A. Laryngite aigue sous-glottique 

1. Genera I ites 

II s'agit de la cause la plus frequente de dyspnee laryngee de I'enfant. 
Elle concerne avant tout I'enfant entre les ages de 1 et 3 ans. 

Elle succede volontiers a une rhinopharyngite aigue virale (Myxovirus parainfluenzas et 
adenovirus). 

2. Diagnostic 

Les signes respiratoires s'installent de maniere progressive, souvent la nuit. 

II s'agit le plus souvent d'une toux rauque, accompagnee d'un cornage (bruit laryng£ attestant du 
siege sous-glottique). Une detresse respiratoire peut etre presente, habituellement une bradypnee 
inspiratoire, parfois une tachypnoe chez le nourrisson, avec des signes de lutte respiratoire hauts. 
L'enfant a une temperature moderement elevee. Sont etat general est conserve. 

Diagnostics differentiels possibles : 

• angiome sous-glottique : a evoquer systematiquement en cas de laryngite chez un nourris- 
son age de moins de 6 mois; le diagnostic necessite une fibroscopie ORL; 

• corps etranger Iaryng6 ou tracheal : a systematiquement evoquer en cas d'atypies cliniques : 
debut tres brutal, debut diurne (surtout si au cours de jeux dans sa chambre), absence de 
contexte viral ; 

• epiglottite aigue (rarissime depuis la generalisation de la vaccination anti-Haemophilus 
influenzae b) : a evoquer en cas de tableau clinique alarmant avec sepsis et asphyxie; classi- 
quement la voix a disparu et il existe une hypersalivation; appel immediat du Samu imperatif. 



Laryngite aigue avant I'age de 6 mois -» evoquer un angiome sous-glottique. 

3. Prise en charge therapeutique 

En I'absence de signes de detresse respiratoire = toux rauque isolee : 

• prise en charge ambulatoire; 

• corticoth£rapie per os pendant 1 a 3 jours. 

En cas de detresse respiratoire = signes de lutte respiratoire au repos : 

• en urgence : nebulisation(s) de corticoTdes et/ou d'adrenaline, : 

- surveillance de 4 heures souhaitable apres une nebulisation d'adrenaline, 

- hospitalisation en cas de mauvaise reponse aux n£bulisations; 

• corticotherapie per os pendant 1 a 3 jours. 

Un avis ORL est indique en cas de laryngite avant 6 mois ou de laryngites recidivates. 



Laryngite avec detresse respiratoire : nebulisations d'adrenaline + corticotherapie orale. 
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B. Corps etranger des voies aeriennes 

1. Generalites 

II s'agit d'un accident de la vie courante frequent chez I'enfant. L'incidence est maximale entre 
les ages de 1 et 2 ans, lorsque I'enfant commence a porter les objets a sa bouche (pas avant 
I'age de 6 mois). 

Les contextes de I 'accident sont les aperitifs ou repas, les periodes de jeux. Le corps etranger 
(CE) est alimentaire dans pres de 3/4 des cas (cacahuetes, noisettes, pistaches). Plus rarement, 
il s'agit de petits morceaux de jouets en plastique ou d'objets metalliques varies. 

Le diagnostic de CE inhale doit etre evoque chez tout nourrisson ou jeune enfant anterieure- 
ment sain ayant des signes de detresse respiratoire inhabituels et soudains, dans un contexte 
evocateur. 

L'accident se traduit le plus souvent par un syndrome d'inhalation (acces asphyxique brutal, 
avec toux et cyanose). Le CE peut rester enclave dans le larynx ou la partie haute de la trachee, 
responsable de signes cliniques persistants immediats (tableau d'asphyxie ou signes de DRA). 
Dans la tres grande majorite des cas, le CE est mobilise par les efforts de toux. II peut soit etre 
expulse des voies aeriennes (absence de CE intrabronchique), soit §tre inhale et se bloquer 
dans une bronche souche, une bronche lobaire, ou une bronche segmentaire. Dans ce dernier 
cas, I'enfant peut rester symptomatique, avec toux et polypnee. Si I'inhalation est meconnue, 
le CE se revele a distance par une infection du territoire pulmonaire obstrue. 



Dyspnee brurale chez un enfant -* evoquer une inhalation de corps etranger. 



2. Enquete diagnostique et mesures immediates 
a. Enquete clinique 

Le diagnostic de CE inhale peut etre evoque dans 3 circonstances : 

• asphyxie brutale chez un enfant sans pathologie respiratoire connue; 

• syndrome d'inhalation typique rapporte par les parents (acces brutal de suffocation avec 
toux quinteuse puis cyanose, chez un enfant anterieurement sain, survenant au cours d'un 
repas ou d'un jeu, habituellement resolutif en quelques minutes); 

• toux chronique ou pneumopathie prolongee malgre une antibiotherapie adaptee. 

Le diagnostic topographique de I'enclavement du CE est aide par la semiologie : 

• CE larynge : dyspnee inspiratoire, toux permanente, dysphonie; 

• CE tracheal : dyspnee aux 2 temps variable suivant la position; 

• CE bronchique : dyspnee expiratoire moderee, asymetrie/anomalie auscultatoire. 

Rechercher un syndrome d'inhalation a I'anamnese. 



b. Mesures immediates 

La figure 29.1 synthetise les mesures urgentes en cas d'asphyxie. 

Un tableau d'asphyxie ou de dyspnee severe impose ('hospitalisation en reanimation. Le trans- 
fert doit se faire par Samu, en evitant toute mobilisation accidentelle du CE lors du transport. 
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En cas de DRA severe, une intubation immediate permet de refouler le CE dans une bronche 
souche, de ventiler ainsi le cote libre, en attendant I'extraction du CE par un endoscopiste dans 
les plus brefs delais. 



Obstruction des VAS secondaire a une inhalation de CE 

I 

Prevenir les secours 
Evaluer I'efficacite de la toux 



t 

Toux efficace 
i 

Encourager a tousser 
+ surveillance 



Echec 
Reevaluer 



I 

Expulsion 



\ 

Toux inefficace 
I 

Evaluer I'etat de conscience 

i 



r 

Conscient 
I 

5 tapes dorsales 
5 compressions 



~1 
Inconscient 

I 

Liberer les VAS 
5 insufflations 
RCP 



Fig. 29.1. Mesures d'urgence en cas d'asphyxie. 

RCP : reanimation cardiopulmonaire. 



Pas de manoeuvres d'expulsion en cas de toux efficace. 



c. Enquete paraclinique 

La seule notion de syndrome d'inhalation doit conduire a rechercher un CE. 

La radiographie du thorax de face en inspiration et en expiration (fig. 29.2) peut : 

• objectiver un CE radio-opaque; 

• reperer des signes indirects de CE enclave (creant un obstacle) : 

- atelectasie (obstacle complet) : opacite dense retractile homogene et systematise^, 
attraction du mediastin du cote de I'opacite, 

- emphyseme obstructif localise (obstacle incomplet) : hyperclarte, elargissement des 
espaces intercostaux, refoulement mediastinal du cote oppose; 

• apparaitre faussement normale dans les premieres heures. 

Le diagnostic repose sur la fibroscopie bronchique. Lorsque la probability diagnostique 
d'un CE recent est elevee (par exemple syndrome de penetration typique et radiographie 
evocatrice), une endoscopie bronchique avec tube rigide est justifiee en premiere intention, 
car permettant I'extraction du CE dans de bonnes conditions. Dans les autres situations une 
endoscopie bronchique au tube souple est realisee en premiere intention, car moins invasive 
(fig. 29.3). 
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Fig. 29.2. Corps etranger inhale chez un garcon de 19 mois. 

A. Le cliche en inspiration est normal. B. Le cliche en expiration montre un trappage du poumon gauche. 

Source : Imagerie thoracique en urgence chez I'enfant. C Durand et al., J Radiol 2005; 86 : 198-206. © Editions 
Franchises de Radiologie, Paris. 



Prescrire une radiographic du thorax en inspiration ET en expiration. 



3. Prise en charge selon les circonstances (fig. 29.3) 



Asphyxie Dyspnee severe 
I 

Manoeuvres 
d'expulsion 

I 

Transfert urgent par SAMU 
Prise en charge en reanimation 



Dyspnee absente ou moderee 
I 

Inspection + auscultation 
Radiographies du thorax l/E 



Anomalie clinique 
Anomalie radiographique 



Bronchoscopie en urgence 
Diagnostique + therapeutique 



Normales 
ou douteuses 
I 

Bronchoscopie 
diagnostique 
au tube souple 

I 

Bronchoscopie en 1/2 urgence 
therapeutique au tube rigide 



Fig. 29.3. Conduite a tenir en cas de situation de CE inhale. 
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Extraction du CE enclave par bronchoscopie rigide sous AC. 

C. Insuff isance cardiaque aigue 

1. Generalites 

L'insuffisance cardiaque (IC) aigue est une cause rare de detresse respiratoire. 

Elle correspond a une incapacity du cceur a assurer un debit sanguin adequat et une oxygena- 
tion suffisante des differents organes. 

Les 3 parametres conditionnant le fonctionnement normal du cceur sont la precharge (qualite 
du remplissage des ventricules), la post-charge (resistances a rejection des ventricules) et la 
contractility myocardique. 

L'insuffisance cardiaque aigue peut constituer un piege diagnostique pour le praticien. 

La symptomatologie est liee aux signes de congestion pulmonaire par insuffisance cardiaque 
gauche (polypnee superficielle ou a I'effort, crepitants/sibilants, tachycardie, sudation) et aux 
signes de congestion veineuse par insuffisance cardiaque droite (hepatomegalie, cedemes, 
turgescence jugulaire). 

Les formes graves associent des signes d'insuffisance circulatoire (teint gris, marbrures, pouls 
filants, hypotension arterielle). 

2. Diagnostic 

a. Identification des signes d'insuffisance cardiaque aigue 

La presentation clinique chez le nourrisson peut etre variable : 

• symptomes digestifs : 

- refus du biberon, vomissements, 

- mauvaise prise ponderale; 

• symptomes respiratoires : 

- polypnee parfois isolee, essoufflement aux biberons avec sueurs, 

- detresse respiratoire aigue avec crepitants et/ou sibilants; 

• symptomes cardiovasculaires : 

- tachycardie, 

- hepatomegalie, 

- souffle cardiaque (inconstant), 

- cedemes (inconstant). 

Chez le nouveau-ne, le tableau est souvent celui d'un choc cardiogenique. 
Chez I'enfant, la symptomatologie cardiorespiratoire domine a I'effort ou la nuit. 

Une insuffisance cardiaque peut etre facilement confondue avec une bronchiolite aigue. 
Tachycardie en I'absence de fievre, mauvaise prise ponderale depuis quelques semaines, 
hepatomegalie et/ou souffle auscultatoire doivent imperativement faire evoquer l'insuffisance 
cardiaque. 



Symptomes d'lC chez le nourrisson : dyspnee aux biberons, tachycardie, hepatomegalie. 
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b. Enquete paraclinique 

Avant tout : 

• radiographie du thorax (cardiomegalie, opacity alveolo-interstitielles, pleuresie); 

• ECG (troubles du rythme, hypertrophie ventriculaire, ischemie myocardique); 

• echocardiographie (cardiopathie, fonction ventriculaire, epanchement pericardique). 

Autres examens utiles : 

• gazdusang; 

• NFS, ionogramme sanguin, fonction renale, transaminases, lactates. 
Echocardiographie en urgence dans un service specialise. 

c. Causes a evoquer chez le nourrisson 

Avant tout : 

• les shunts gauche-droite : 

- communication interventricular (CIV), 

- canal atrioventriculaire (CAV), 

- persistance du canal arteriel (PCA); 

• les myocardites infectieuses; 

• les troubles du rythme cardiaque (notamment les tachycardies supraventriculaires). 
Plus rarement : 

• la coarctation de I'aorte (depistee par I'absence des pouls femoraux); 

• une anomalie de naissance de la coronaire gauche; 

• les myocardiopathies metaboliques. 

Trois donnees cliniques a evaluer : cyanose, souffle cardiaque, pouls peripheriques. 



3. Prise en charge therapeutique 

Un service de reanimation pediatrique doit etre contacte. 

Le respect de la sequence « ABC » est fondamentale (voir chapitre 66). 

Le traitement symptomatique consiste a reduire la congestion et a augmenter le debit car- 
diaque : 

• diminution des pressions de remplissage : diuretiques de I'anse IV = furosemide (Lasilix®); 

• augmentation de la contractilite myocardique : inotrope positif = dobutamine (Dobutrex®); 

• mesures adjuvantes : restriction hydrique initiale, apports caloriques suffisants ou 
augmentes. 

Le traitement etiologique est essentiel. 

Le pronostic est fonction de la cause diagnostiquee. 



Detresse respiratoire + troubles hemodynamiques -» palper le foie avant un remplissage vasculaire. 



Pneumologie - Cardiologie 



1 

Point de vue de I'expert 

Item a tres bien connaitre pour I'ECN et dans sa pratique medicale. 

L'analyse des criteres diagnostiques d'une detresse respiratoire aigue du nourrisson, 1'evaluation de sa seve- 

rite, I'argumentation etiologique et les parametres de surveillance sont a bien memoriser. 

Un cas clinique de I'ECN 2010 temoigne de I'importance d'une conduite diagnostique raisonnee. 
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Bronchiolite aigue 
du nourrisson 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une bronchiolite 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 151 - UE 6 - Injections bronchopulmonaires communautaires de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la prevalence et les agents infectieux. 

■ Diagnostiquer les complications et connaitre les criteres d'hospitalisation ainsi que les 
traitements des bronchiolites. 



Cest une pathologie infectieuse virale tres frequente chez le nourrisson. 
Le diagnostic est exclusivement clinique. 

Les situations d'urgence sont liees a la severite des symptomes et aux risques lies au terrain. 

L'attitude therapeutique repond a un rationnel encore discute malgre les conclusions de la derniere confe- 
rence de consensus (2000), auxquelles il convient a I'etudiant de se rapporter pour I'ECN. 
Elle repose actuellement avant tout sur des mesures symptomatiques (desobstructions rhinopharyngees 
et fractionnement alimentaire), et sur des mesures d'hygiene pour la prevention des transmissions en 
milieu hospitalier. 

La prise en charge est le plus souvent ambulatoire, avec des consignes de surveillance delivrees aux parents 
sur les signes devant conduire a une nouvelle evaluation medicale. 



Le terme de bronchiolite englobe I'ensemble des bronchopathies obstructives. 

Chez le nourrisson, elle est essentiellement d'origine infectieuse et liee le plus souvent au virus 
respiratoire syncytial humain (VRS). 

La bronchiolite aigue du nourrisson est a bien connaitre pour la pratique medicale et I'ECN. 
L'attitude codifiee concerne le 1 er episode de cette affection (consensus de 2000). 



Avant de commencer... 



I. Pour bien comprendre 



A. Definition 
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La repetition des Episodes (au moins 3) definit I'asthme du nourrisson. La prise en charge diagnos- 
tique et therapeutique est alors modifiee, elle est detaillee dans le chapitre Asthme (chapitre 32). 

B. Epidemiologic 

Cette pathologie infectieuse virale concerne par definition les nourrissons, particulierement 
ceux ages entre 2 et 8 mois. Le pic epidemique est hivernal. 

Elle est hautement contagieuse et constitue un probleme de sante publique. On evalue a 
460000 le nombre de nourrissons concernes par an (soit 30 % des nourrissons). 

Le VRS est I'agent infectieux principal (60-70 %). 

D'autres virus peuvent etre identifies, notamment le rhinovirus (environ 20 %), le virus parain- 
fluenzas, le virus influenzae (grippe), le metapneumovirus, le coronavirus, et I'adenovirus. 

C. Physiopathologie 

La contamination est interhumaine, favorisee par la mise en collectivity. 

Le VRS se transmet soit directement par les secretions contaminees, soit indirectement par les 
mains ou le materiel souille. L'incubation est de 2 a 8 jours. 

Une rhinopharyngite aigue peu febrile inaugure souvent I'infection a VRS. Dans environ 20 % 
des cas, cette rhinopharyngite se complete d'une atteinte bronchiolaire, responsable d'une 
dyspnee. 

La multiplication virale debute dans les cellules des voies aeriennes superieures. Le VRS se 
localise et se multiplie ensuite dans les cellules epitheliales des bronchioles. 

L'obstruction des voies aeriennes, a la fois endoluminale (bouchon muqueux) et murale 
(inflammation parietale) entraine un piegeage de I'air, et contribue a un sifflement expiratoire 
souvent audible (wheezing). Un spasme bronchique par contraction musculaire lisse peut etre 
present, mais n'a qu'un role mineur dans les mecanismes de l'obstruction. 
L'elimination du virus se prolonge sur 3 a 7 jours, parfois jusqu'a 4 semaines. 

Infection virale (VRS surtout), epidemique et saisonniere, contagieuse. 

II. Diagnostiquer une bronchiolite 

A. Diagnostic clinique 

1. Reconnattre une bronchiolite 

Tableau clinique habituel : 

• debut par rhinopharyngite; 

• toux; 

• augmentation de la frequence respiratoire; 

• signes de lutte respiratoire : tirage intercostal, balancement thoraco-abdominal, battement 
des ailes du nez, entonnoir xiphoTdien ; 

• temperature normale ou peu elevee; 

• retentissement alimentaire : prises diminuees, vomissements faciles. 
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Anomalies de I'auscultation pulmonaire : 

• dont la semiologie temoigne du niveau de I'atteinte : 

- bronchiolaire : rales sibilants et freinage expiratoire (temps d'expiration augmente), 

- alveolaire (= broncho-alveolite) : rales crepitants et/ou sous-crepitants; 

• silence auscultatoire parfois dans les formes graves. 

2. Identifier une situation urgente 

Comme dans toute pathologie aigue, la gravite potentielle est liee a 3 facteurs : 

• le terrain de I'enfant; 

• la severite clinique; 

• les capacites de surveillance de I'entourage. 

Le tableau 30.1 pr6sente les criteres retenus par la conference de consensus (2000). 
Remarques : 

• ne pas oublier revaluation de la prise alimentaire dans I'appreciation du retentissement 
clinique; une prise <50 % du volume habituel est un critere de gravite; 

• seule « l'intensite» des signes de lutte respiratoire, et non leur simple presence (fr£quente 
dans cette pathologie), constitue un caractere de gravite. 



Tableau 30.1. Criteres de gravite de la bronchiolite aigue. 



Terrain 


- Age <6 semaines 

- Prematurite <34 SA, age corrige <3 mois 

- Cardiopathie sous-jacente (shunt gauche-droite) 

- Pathologie pulmonaire chronique severe (dysplasie bronchopulmonaire, 
mucoviscidose) 

- Immunosuppression 

- Antecedent de bronchiolite severe 


Severite clinique 


- Aspect toxique (alteration de I'etat general), fievre elevee 

- Apnees, cyanose (hypoxie), sueurs (hypercapnie), malaise 

- Frequence respiratoire > 60/min 

- sa(0 2 ) <94 % sous air et au repos ou lors de la prise des biberons 

- Intensite des signes de lutte 

- Difficultes alimentaires, troubles digestifs compromettant I'hydratation 

- Trouble de ventilation (atelectasie) confirme par une radiographie thoracique 


Environnement 


- Difficultes de condition de vie et de ressources sanitaires locales 

- Incapacity de surveillance, de comprehension, d'acces aux soins 



Elements importants : age < 6 semaines et terrain a risque, sa(0 2 ) <94 %, difficultes alimentaires. 



3. Ecarter I'eventualite d'un autre diagnostic 

Un 1 er Episode de dyspnee sifflante peut etre le mode de revelation d'autres diagnostics que 
celui d'une bronchiolite aigue. 
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Signes d'inquietude pouvant orienter vers ces diagnostics : 

• manifestations respiratoires prealables (toux, encombrement), orientant vers une patholo- 
gie respiratoire chronique (tracheobronchomalacie, mucoviscidose...); 

• stridor, orientant vers une pathologie obstructive congenitale (laryngomalacie, tracheo- 
bronchomalacie, obstruction bronchique...); 

• souffle cardiaque, tachycardie, parfois hepatomegalie et oedemes, orientant vers une insuf- 
fisance cardiaque; 

• mauvaise prise ponderale, orientant vers une pathologie chronique (cardiaque ou 
respiratoire). 

Evoquer une myocardite aigue en cas de dyspnee avec tachycardie et hepatomegalie. 

B. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

Le diagnostic de bronchiolite aigue est exclusivement clinique. 

Aucun examen complementaire n'est necessaire en cas de forme non severe. 

2. Indications d 'explorations complementaires 

a. Radiographie de thorax de face 

Prescription justifiee en cas de : 

• signes de severite clinique (indiquant alors ('hospitalisation) ; 

• suspicion d'un diagnostic differentiel; 

• persistance des symptomes apres 5 a 7 jours devolution d'une bronchiolite initialement 
«banale». 

Signes radiographiques possibles (fig. 30.1) : 

• distension thoracique : 

- hyperclarte des deux champs pulmonaires, 

- elargissement des espaces intercostaux, horizontalisation des cotes, 

- abaissement des coupoles diaphragmatiques, 

- le cceur apparait souvent comme de petit volume; 

• atelectasie; 

• foyer de surinfection pulmonaire. 

Reperer des elements semiologiques en rapport avec un diagnostic differentiel : 

• cardiomegalie, pouvant argumenter le diagnostic de myocardite aigue; 

• anomalies vasculaires. . . 

b. Virologie respiratoire 

La recherche du VRS dans les secretions rhinopharyngees n'est pas de pratique courante. 

Elle n'a qu'un interet epidemiologique ou pour confirmer le diagnostic dans certains cas 
difficiles. 
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Fig. 30.1. Radiographic de bronchiolite aigue. 
c. Autres examens 

lis ne sont indiques qu'au cas par cas, en fonction des donn£es cliniques : 

• NFS, CRP, h£moculture : en cas de fievre mal toler£e ou si age <3 mois; 

• gaz du sang : en cas de detresse respiratoire aigue severe avec epuisement respi- 
ratoire, faisant poser la question d'un transfert en soins intensifs ou ^animation; 
une evaluation sur sang veineux est le plus souvent suffisante pour mesurer le degre 
d'hypercapnie; 

• ionogramme sanguin : en cas de vomissements ou de perte de poids > 5 %. 



Radiographic du thorax si signes de severite clinique ou doute diagnostique. 

III. Argumenter I 'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I 'enfant 

A. Orientation 

Le recours hospitalier ne doit concerner qu'une minorite d'enfants. 
II repose sur une decision medicale evaluee selon des criteres precis. 

Une unite hospitaliere de tres court sejour peut permettre d'apprecier 1'evolution imme- 
diate de la detresse respiratoire du nourrisson et la reponse aux mesures therapeutiques 
proposees. 

Les criteres d'hospitalisation repondent aux criteres de gravite mentionnes (tableau 30.1) : 

• terrain a risque; 

• severite symptomatique (detresse respiratoire, difficultes alimentaires); 

• capacites de surveillance limitees de I'entourage. 
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En I'absence de ces crit^res, un traitement ambulatoire peut etre propose. 
Le m£decin doit n£anmoins dispenser a la famille une information precise sur I'histoire natu- 
relle de la maladie (notamment vis-a-vis de I'eventualite d'une toux residuelle prolongee), et 
s'assurer de la bonne comprehension des signes d'aggravation devant conduire a une nouvelle 
consultation medicale (liberale ou hospitaliere). 

L'isolement respiratoire de I'enfant malade permet d'eviter des cas secondaires. 
L'eviction de la collectivity d'enfants n'est pas obligatoire, mais sa frequentation n'est pas 
souhaitable durant la phase aigue de I'infection (recommandations du CSHPF, 2010). 



Hospitalisation : en cas de signes de gravite (terrain, severite clinique, entourage). 



B. Prise en charge therapeutique 

1. Principaux moyens therapeutiques 

a. Traitements symptomatiques 

La desobstruction rhinopharyngee est essentielle. 

Le lavage des fosses nasales se fait avec du serum physiologique. 

L'enfant doit etre allonge sur le dos et sa tete penchee d'un c6te puis de I'autre. On instille le 
serum physiologique dans sa narine superieure en une seule pression, sa bouche etant fermee 
par la main. Les mucosites sont alors expulsees par I'autre narine ou degluties (informer les 
parents de I'eventualite d'emission de glaires non digerees dans les selles). 

Une hydratation suffisante permet de fluidifier les secretions. 

Un traitement antipyretique est a prescrire en cas de fievre elevee ou mal toleree. 



b. Traitements medicamenteux 

Les nebulisations de beta2-mimetiques ou d'adrenaline sont de faible interet. Elles peuvent 
parfois diminuer I'intensite de la gene respiratoire. Les nebulisations de beta2-mimetiques 
de courte duree d'action ne sont pas actuellement recommand^es pour un 1 er episode de 
bronchiolite par la conference de consensus de 2000. Elles peuvent toutefois apporter une 
amelioration symptomatique transitoire, et peuvent done etre tent£es en pratique dans les 
formes severes, mais ne doivent etre poursuivies que si une amelioration est observee. 

Les nebulisations de serum sale hypertonique ne sont actuellement pas recommandees, mais 
pourraient avoir, comme les bronchodilatateurs, un effet symptomatique modeste. 

Les antibiotiques n'ont pas dedication en 1 re intention (pathologie virale). 

lis sont necessaires en cas de suspicion de surinfection bacterienne (fievre >38,5 °C persis- 
tante, surtout si mal toleree, d'apparition secondaire et/ou associee a un foyer radiologique), 
ou en cas d'OMA purulente associee. 

Les germes redoutes sont les bacteries de surinfection les plus frequemment en cause : 
Haemophilus influenzae non b, Streptococcus pneumoniae, plus rarement Moraxella 
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catarrhalis. Les antibiotiques de recours sont : amoxicilline ou amoxicilline + acide 
clavulanique. 

Les mucolytiques sont contre-indiques chez le nourrisson. 

Les corticoides oraux ou inhales sont sans efficacite et ne doivent pas etre prescrits. 
c. Kinesitherapie respiratoire 

Son application systematique est sans effet sur la guerison ou la duree d'hospitalisation. 

El le peut permettre une amelioration symptomatique transitoire chez les enfants les plus 
encombres. Ses indications devraient etre prochainement redefinies par rapport aux conclu- 
sions de la conference de consensus de 2000. 

Le kinesitherapeute participe a I'education therapeutique et la surveillance. 

Lors d'une seance de kinesitherapie respiratoire, le praticien evalue : 

• son indication et ses conditions de realisation : 

- degre d'encombrement, 

- absence de criteres de severite clinique justifiant un recours hospitalier, 

- nourrisson a jeun depuis au moins 2 heures; 

• son efficacite et sa tolerance : 

- caractere productif et efficace de la toux, 

- eventuels episodes severes durant la seance (malaise, apnee, cyanose), 

- etat clinique au decours (coloration, dyspnee, signes de lutte) ± controle oxymetrique. 



Mesures symptomatiques avant tout : DRP, hydratation. 
Kinesitherapie respiratoire non systematique. 



2. Prise en charge en pratique 

a. Formes cliniques sans gravite prises en charge en ambulatoire 

Mesures symptomatiques avant tout : 

• desobstructions rhinopharyngees avant chaque biberon ; 

• fractionnement des repas et, eventuellement, epaississement du lait artificiel ; 

• medicaments antipyretiques (si temperature >38,5 °C). 

Autres recommandations : 

• aeration de la piece et temperature < 1 9 °C ; 

• evitement du tabagisme passif. 

b. Formes cliniques severes prises en charge en milieu hospitalier 

Mise en condition : 

• scope cardiorespiratoire : 

• voie veineuse peripherique si etat cardiorespiratoire precaire; 

• isolement respiratoire de type « gouttelettes » et mesures d'hygiene adaptees (masque, 
surblouse lors des soins, lavage mains au SHA a I'entree et a la sortie de la chambre, ste- 
thoscope specifique). 
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Mesures symptomatiques : 

• d£sobstruction rhinopharyngee; 

• hydratation et apports caloriques suffisants : 

- fractionnement des repas, 

- si asthenie ou persistance de vomissements malgre le fractionnement, mise en place 
d'une nutrition enterale, 

- rarement si epuisement respiratoire : arret de toute alimentation enterale, et mise en 
place d'une hydratation par voie veineuse p6ripherique; 

• kinesitherapie respiratoire : 

- indiquee si encombrement bronchique manifeste, 

- contre-indiquee si epuisement respiratoire; 

• medicament antipyretique (si temperature >38,5 °C). 

Mesures specifiques : 

• oxygenotherapie pour assurer une Sa0 2 > 94 % ; 

• essai de nebulisations de beta2-mimetiques ou d'adrenaline; 

• antibiotherapie orale si surinfection pulmonaire bacterienne suspectee, ou si OMA puru- 
lente associee. 

C. Suivi de I'enfant 

1. Suivi immediat 

Surveillance attentive de I'enfant hospitalise : 

• scope cardiorespiratoire, T°C, FR, sat(0 2 ), FC, conscience; 

• signes de lutte respiratoire, pauses respiratoires, auscultation pulmonaire; 

• poids, hydratation, aptitude a la prise alimentaire. 

Consignes de surveillance en cas de prise en charge ambulatoire : 

• T°C, etat general, aptitude a la prise alimentaire; 

• surveillance parentale de 1'evolution symptomatique; 

• evaluation de la reponse aux mesures de kinesitherapie respiratoire. 

Une prise en charge ambulatoire doit etre «encadree». 

Les conseils de surveillance doivent etre notes sur I'ordonnance et/ou dans le carnet de sant£ 
(signes de detresse respiratoire, difficultes a la prise alimentaire, fievre mal toleree). 



Traitement ambulatoire : ne pas oublier de noter les consignes de surveillance. 



2. Suivi a long terme et pronostic 

devolution habituelle d'une bronchiolite conduit le plus souvent vers la guerison. 

Un delai de 3 a 4 semaines etant necessaire avant que ne soit renouvel£e une activite mucoci- 
liaire efficace, il peut persister une toux residuelle prolonged. 



Bronchiolite aigue du nourrisson 



Le pronostic a long terme est lie a la frequence des recidives. Ces recidives sont principalement 
favorisees a court terme par les facteurs suivants : sexe masculin, tabagisme maternel durant 
la grossesse, tabagisme passif a domicile, frequentation de collectivites. 
La persistance a plus long terme de manifestations d'asthme a I'age scolaire est surtout 
influencee par le terrain atopique, familial ou personnel. 

Troisieme episode de dyspnee sifflante = asthme de I'enfant age de moins de 36 mois. 



3. Prevention des infections a VRS 

a. Mesures preventives 

Objectifs : 

• require I'incidence de la bronchiolite et differer I'age d'un 1 er episode; 

• eviter la dissemination de cette affection (caractere epidemique). 

Mesures generales : 

• eviction de facteurs favorisants (tabagisme passif, garde en collectivity avant I'age de 
6 mois pour les enfants les plus a risque); 

• informations sur le mode de contamination, education aux DRP; 

• apprentissage de regies d'hygiene simples (lavage des mains avant de s'occuper de I'en- 
fant); pour les enfants les plus a risque : port d'un masque et lavage des mains au SHA 
pour les personnes proches des qu'elles sont atteintes d'une infection ORL; 

• decontamination quotidienne des objets et des surfaces en collectivite. 

Mesures specifiques en milieu hospitalier : 

• mise en place d'un « plan bronchiolite » dans les services de pediatrie; 

• port du masque et de gants pour le personnel soignant; lavage des mains au SHA; sur- 
blouse lors des soins proches. 

b. Palivizumab 

Le palivizumab (Synagis®) est un anticorps monoclonal humanise dirige contre le VRS. II n'existe 
pas a ce jour de vaccin anti-VRS. 

Du fait de son cout §leve, sa prescription est limitee en France aux enfants les plus a risque 
d'hospitalisation liee au VRS. 

Indications retenues en France : 

• enfants nes a un terme <32 SA et ayant une dysplasie bronchopulmonaire au moins legere : 

- si age <6 mois au debut de la p£riode epidemique, 

- si age <2 ans et ayant necessity un traitement a vis£e respiratoire dans les 6 mois 
precedents; 

• enfants atteints d'une cardiopathie congenitale h6modynamiquement significative. 

Son administration doit etre initiee au debut presume de la saison epidemique, et poursuivie a 
raison de 1 injection par mois pendant la periode consideree comme a risque d'infection a VRS. 

Regies d'hygiene simples : lavages des mains, port de masque. 
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Point de vue de I'expert 

line question de pathologie respiratoire infectieuse extremement appreciee par les experts du CNCI i 

• maladie frequente et done tres utile a connaitre pour un futur praticien; 

• rigueur des criteres cliniques (diagnostic positif, evaluation de la gravite); 

• prise en charge habituellement ambulatoire avec necessite des consignes de surveillance. 



Actuaiites pour le futur 

La reformulation des indications de la kinesitherapie respiratoire devrait etre prochainement precisee. 
Vindication des bronchodilatateurs reste encore discutee. 

L'etudiant doit cependant dans ces domaines « imprecis », toujours se referer aux conclusions actuelles de 
la conference de consensus, susceptibles d'etre nuancees dans les annees a venir. 



J 
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Pneumonies aigues 
communautaires 
de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une pneumonie aigue 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 151 - UE 6 - Infections bronchopulmonaires communautaires de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la prevalence et les agents infectieux. 

■ Diagnostiquer les complications et connaitre les criteres d'hospitalisation ainsi que les 
traitements des pneumonies communautaires. 

■ Connaitre le traitement de la pneumonie a pneumocoque. 



Avant de commencer... 

La suspicion du diagnostic de pneumonie aigue est clinique. 

La confirmation par une radiographic du thorax doit etre systematique. 

L'approche etiologique est habituellement probabiliste. La confirmation bacteriologique est rarement 
obtenue (faible sensibilite des hemocultures). 

Les situations d'urgence sont liees a la severite de la detresse respiratoire aigue. 
Le pneumocoque reste le germe redoute a tout age. 

L'argumentation therapeutique repose sur des donnees epidemiologiques actualisees. 

Le suivi immediat est relie a revolution des signes infectieux et respiratoires. 

La conduite a tenir en cas d'echec therapeutique a 48-72 heures doit etre connue. 

Les pleuresies purulentes sont la complication evolutive la plus frequente chez I'enfant. 



I. Pour bien comprendre 
A. Preambule 

Le terme de pneumopathie traduit une pathologie pulmonale, pas forcement d'origine 
infectieuse, par exemple : pneumopathie d'inhalation, pneumopathie interstitielle, pneumo- 
pathie d'hypersensibilite. 
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Les pneumonies aigues traduisent une atteinte infectieuse du parenchyme pulmonaire. 

Le qualificatif de communautaires concerne les infections acquises en ambulatoire, par 

opposition au terme de « nosocomials » definissant celles acquises en milieu hospitalier. 

Ce qui distingue les pneumonies aigues de I'enfant de celles de I'adulte : 

• des tableaux cliniques atypiques avec des signes extrathoraciques parfois au 1 er plan : douleurs 
abdominales, syndrome pseudo-meninge (dans tous les cas, compter la frequence respiratoire) ; 

• la responsabilit£ preponderate d'un agent infectieux selon I'age : pneumocoque avant I'age de 
3 ans, Mycoplasma pneumoniae ensuite (caractere exceptionnel des pneumonies a legionnelles); 

• I'absence dedication habituelle des fluoroquinolones. 

B. Epidemiologic 

1. Prevalence 

Les pneumonies aigues represented une cause majeure de mortalite chez les enfants ages de 
moins de 5 ans dans les pays en voie de developpement (pres de 4 millions de deces par an). 
Les donnees epidemiologiques sont a evaluer selon I'age de I'enfant et le pays. En France, la 
majorite des pneumonies ou des pleuropneumopathies a pneumocoque concerne des enfants 
ages de moins de 5 ans. 



2. Agents infectieux 

Virus a tropisme respiratoire. 

Bacteries : 

• avant tout : 

- Streptococcus pneumoniae (pneumocoque) : frequent a tout age, 

- Mycoplasma pneumoniae (mycoplasme) : principalement apres 3 ans; 

• plus rarement : 

- Staphylococcus aureus : pleuropneumopathie bulleuse du nourrisson et pneumonie 
n£crosante possiblement reliees a la leucocidine de Panton et Valentine, 

- Streptocoque beta-hemolytique du groupe A : tableau clinique volontiers severe, 

- Haemophilus influenzae b : exceptionnellement en cause depuis la generalisation de la 
vaccination anll-Haemophilus influenzae b. 

Des co-infections (virus bacterie; pneumocoque mycoplasme) sont parfois observees. 
Redouter en 1 er lieu le pneumocoque a tout age. 



3. Impact de la vaccination pneumococcique 

La vaccination pneumococcique est d§taillee dans le chapitre 28. 

II existe 2 types de vaccin : vaccin pneumococcique conjugue 13 valences (Prevenar 13®) 
recommande pour tous les enfants avant I'age de 2 ans, et le vaccin polyosidique 23 valent 
(Pneumo 23®) recommande apres I'age de 5 ans pour certains terrains a risque. 
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Aucun de ces vaccins ne contient tous les serotypes de pneumocoque. Une couver- 
ture vaccinale meme correcte ne remet done pas en cause les indications antibiotiques 
proposees. 



C. Physiopathologie 

La contamination des agents infectieux en cause est interhumaine. 

La voie de penetration s'effectue le plus souvent a partir des VAS (initialement atteintes) via 
les gouttelettes de Pflugge. Les VAS et les VAI ont une continuity anatomique, une structure 
mucociliaire et des mecanismes de defense proches. 
La voie hematogene au cours de bacteriemies est beaucoup plus rare. 

Les voies respiratoires basses (sous-glottiques) sont physiologiquement steriles. 

E lies sont protegees contre les infections bacteriennes et virales par divers systemes de 

defense mecanique (filtration de I'air inspire par le nez, reflexes d'expulsion, protection 

mucociliaire) et immunophagocytaire (macrophages alveolaires, PNN, immunoglobulines, 

cytokines). 

La survenue d'une pneumonie resulte schematiquement de la conjonction d'une agression 
pulmonaire bacterienne (pneumocoque le plus souvent) ou virale et d'une alteration des 
mecanismes de defense dans un contexte de vulnerability accrue chez I'enfant : jeune age 
(nourrisson), promiscuite (logement, transport en commun, garde en creche), environnement 
(tabagisme passif, pollution). 

La pneumonie n'est pas une maladie contagieuse en elle-meme. 

Aucun isolement n'est recommande en cas de pneumonie bacterienne communautaire. 

II convient d'en prevenir la survenue et les complications plus severes chez le jeune enfant par 
le respect du calendrier vaccinal (notamment vaccination pneumococcique) dont I'objectif est 
de prevenir I'infection bacterienne a partir des germes de portage dans un contexte frequent 
de co-infection virale. 



Aucun isolement n'est recommande en cas de pneumonie bacterienne communautaire. 



II. Diagnostiquer une pneumonie aigue 

A. Diagnostic positif 

1. Evocation clinique 

L'origine basse d'une infection est cliniquement 6voquee devant I'association : 

• d'une toux febrile; 

• et d'au moins un des parametres suivants : 

- augmentation de frequence respiratoire (parfois reliee au niveau thermique), 

- existence de signes de lutte, 
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- anomalies a I'auscultation pulmonaire (diminution du murmure vesiculate, crepitants 
en foyer, souffle tubaire). 

Seule la radiographic de thorax permet d'affirmer le diagnostic. 

Elle doit done etre prescrite lorsque les signes d'orientation clinique sont presents. 



2. Confirmation radiographique 

Le cliche de 1 re intention est une radiographic du thorax de face en inspiration. 

II pourra etre complete d'un cliche de profil si cela est juge necessaire par le radiologue ou le 
clinicien. 

Les images evoquant la pneumonie sont habituellement precoces. 

La pneumonie se traduit par une opacite. II est important de preciser son caractere systema- 
tise ou non, la presence en son sein d'un eventuel bronchogramme aehen (qui permet d'en 
affirmer la nature alveolaire), son eventuel caractere retractile ou expansif (qui fera redouter 
un autre diagnostic), I'association a des complications (epanchement, abces), et sa localisation. 

La localisation de la pneumonie peut etre parfois precisee grace a des regies simples (fig. 31.1): 

• une opacite de la base droite effacant le bord droit du cceur mais pas la ligne diaphragma- 
tique droite siege dans le lobe moyen ; 

• une opacite de la base droite effacant la ligne diaphragmatique droite, mais pas le bord 
droit du coeur siege dans le lobe inferieur droit; 

• une opacite de la base gauche effacant le bord gauche du coeur mais pas la ligne diaphrag- 
matique gauche siege dans la lingula; 

• une opacite de la base gauche effacant la ligne diaphragmatique gauche, mais pas le bord 
gauche du coeur siege dans le lobe interieur gauche; elle peut-etre entierement retrocar- 
diaque et identifiable seulement par la perte de la ligne diaphragmatique. 




Fig. 31.1. Localisation de la pneumonie aigue. 
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Toute toux febrile n'est pas une pneumonic Chiffrer la FR. 
Confirmer le diagnostic par un cliche thoracique de face. 



B. Appreciation de la gravite 

Comme dans toute pathologie aigue, la gravite potentielle est liee a 3 facteurs : 

• le terrain de I'enfant; 

• la severite clinique; 

• les capacites de surveillance de I'entourage. 

Le tableau 31.1 presente les criteres retenus par les recommandations de I'Afssaps (2005). 



Tableau 31.1. Criteres de gravite d'une pneumonie aigue. 



Terrain 


- Age 6 mois 

- Cardiopathie sous-jacente, pathologie pulmonaire chronique 

- Drepanocytose, immunosuppression 


Severite clinique 


- Fievre elevee, aspect toxique, troubles hemodynamiques 

- FR tres elevee pour I'age, intensite des signes de lutte 

- Cyanose, sat(0 2 ) 95 % sous air (signes d'hypoxie) 

- Sueurs, troubles de conscience (signes d'hypercapnie) 

- Difficultes a s'alimenter (dyspnee a la prise des biberons) 

- Pneumonie tres etendue (>2 lobes), adenopathies intertracheobronchiques 

- Epanchement pleural (en dehors d'un comblement du cul-de-sac), abces 


Environnement 


- Difficultes de conditions de vie et de ressources sanitaires locales 

- Incapacite de surveillance, de comprehension, d'acces aux soins 



Retenir : terrain, dyspnee a la prise des biberons, oxygenodependance, pneumopathie etendue. 

C. Orientation etiologique 

1. Principaux germes 

Certains arguments cliniques et radiographiques peuvent orienter le diagnostic etiologique. lis 
ne sont proposes qu'a titre de «reperes» pour les trois principaux agents infectieux en cause 

(tableau 31.2). 

Radiologiquement, les foyers de condensation segmentaire ou lobaire sont evocateurs mais 
non specifiques d'une pneumonie a pneumocoque (fig. 31.2). Un syndrome interstitiel peut 
orienter vers une pneumonie a mycoplasme. Les pneumonies rondes (fig. 31.3) sont particu- 
lieres a I'enfant. 



En pratique, cette approche probabiliste est souvent mise en defaut. 
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Tableau 31.2. Orientation etiologique des pneumonies aigues. 





Virus 


Pneumocoque 


Mycopiasme 


Age 


Tout age 


Tout age 


3 ans 


Contexte 


Epidemique 


Sporadique 


£pidemique 


Mode de debut 


Progressif 


Brutal 


Progressif 


Fievre 








Signes respiratoires 


Rhinopharyngite, toux 

Ronchis sibilants 

Pas de foyer auscultatoire 


Toux parfois differee 
Douleurthoracique 
Foyer auscultatoire 


Toux seche durable 
Foyer auscultatoire 


Signes associes 


Etat general conserve 
Diarrhee 

Eruptions, myalgies 


AEG 
Tableau 

pseudo-appendiculaire 
Signes pseudo-meninges 


Eltat general conserve 
Eruption, erytheme polymorphe 
Myalgies 
Conjonctivite 


Tolerance clinique 


Bonne 


Mauvaise 


Souvent bonne 


Radiologie 


Opacites mal limitees 
et bilaterales 


Opacite systematise^ 
habituellement unilobaire et 
avec bronchogramme aerien 


Opacites mal limitees 
et bilaterales 


Biologie 


Sd inflammatoire absent 
ou modere 


Sd inflammatoire franc 


Sd inflammatoire modere 




Fig. 31.2. Foyer du lobe superieur droit. 

2. Staphylococcie pleuropulmonaire du nourrisson 

Le germe en cause est Staphylococcus aureus. 

La porte d'entree est avant tout respiratoire, parfois par voie hematogene a point de depart 
cutane. En cas d'allaitement au sein, un abces mammaire doit etre recherche. 

Le tableau clinique n'est pas specifique mais volontiers severe. 

II existe frequemment des signes de detresse respiratoire et des signes generaux marques temoignant 
souvent d'un sepsis severe (tachycardie, TRC allonge). Les signes digestifs peuvent etre au premier 
plan notamment chez le jeune nourrisson avec un meteorisme abdominal « pseudo-occlusif ». 
Radiolonimipmpnt dps imanps hullpusps dnivpnt fairp susnprtpr rp diannnstir (fin 31 4V 
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Fig. 31.3. Pneumonie ronde. 




Fig. 31.4. Pleuropneumopathie a 5. aureus. 

D. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

La confirmation diagnostique par une radiographie du thorax doit etre systematique. 

Aucun autre examen complementaire n'est habituellement necessaire en cas de pneumonie 
aigue sans criteres de gravity, autorisant une prise en charge en ambulatoire. Les indications 
d'autres examens paracliniques sont surtout r£servees aux formes severes justifiant d'une prise 

pn rhsrnp hn<;nitAliprp 
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Aucun de ces autres examens ne doit retarder le debut de I'antibiotherapie. 

Celle-ci est dans tous les cas initialement probabiliste, adaptee selon I'age, le contexte clinique 

et les donnees epidemiologiques bacteriennes locales. 

2. Autres examens paracliniques (en dehors du cliche thoracique) 

a. Examens biologiques 

Le bilan inflammatoire (NFS, CRP ou PCT) peut orienter vers la responsabilite d'un pyogene 
dans la pneumopathie, en cas de CRP elevee (notamment si 100 mg/L), de PCT elevee 
(notamment si 5 g/L) ou d'hyperleucocytose a PNN marquee (notamment si 10000/mm 3 ). 
Toutefois, leurs valeurs predictives positives et negatives sont insuffisantes pour permettre un 
diagnostic microbiologique fiable. 

La repetition de ce bilan au cours de 1'evolution peut etre interessante pour juger de I'efficacite 
therapeutique. 

Le mycoplasme peut s'accompagner d'une anemie hemolytique. Exceptionnellement, anemie 
et thrombopenie peuvent etre presentes, secondaires a un syndrome hemolytique et uremique 
post-pneumococcique. 

Le ionogramme sanguin peut parfois montrer des consequences de troubles digestifs, possible 
SIADH associe au pneumocoque (hyponatremie), exceptionnellement insuffisance renale par 
SHU post-pneumococcique. 

b. Examens microbiologiques 

En cas de pneumonie aigue : 

• hemoculture : systematique (diagnostic de certitude mais sensibility 10 %); 

• recherche d'antigene pneumococcique dans les urines (test Binax®) : faible interet chez 
I'enfant d'age 5 ans, du fait de faux positifs frequents Ii6s au portage pharynge de pneu- 
mocoque; utile chez le plus age (avec une bonne VPN et VPP); 

• recherche de mycoplasme par PCR sur secretions nasopharyngees et/ou serologie, en fonc- 
tion du contexte clinique; 

• recherches virales par immunofluorescence ou PCR sur secretions nasopharyngees (surtout 
chez le nourrisson). 

En cas d'epanchement pleural : 

• ponction pleurale avec culture : systematique; 

• recherche d'antigene pneumococcique sur liquide pleural : excellentes VPN et VPP; confir- 
mation possible par PCR pneumocoque lorsque la culture reste negative; 

• PCR d'ADNr 16 s sur liquide pleural, augmentant la sensibilite de la culture pour une iden- 
tification bacterienne (a faire si culture negative); 

E. Autres diagnostics 



Hemoculture systematique chez un enfant hospitalise pour pneumonie aigue. 



II s'agit des diagnostics differentiels d'opacites radiologiques en climat febrile. 

Des elements semiologiques doivent attirer I'attention s'ils sont presents : 
• opacite expansive, refoulant les organes de voisinage, et sans bronchogramme a£rien : cet 
aspect oriente vers un processus tumoral ou malformatif ; 
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• images aeriques multiples au sein de I'opacite, faisant evoquer tin processus malformatif; 

• antecedent recent de pneumopathie au meme site, ou absence de guerison de I'episode 
actuel, faisant evoquer un processus malformatif ou une obstruction endobronchique 
(corps etranger notamment). 



F. Complications 

1. Epanchement pleural 

a. Diagnostic 

II est le plus souvent unilateral : 

• soit inflammation pleurale reactionnelle avec exsudat sterile; 

• soit infection pleurale avec epanchement purulent riche en bacteries. 

Suspicion clinique : 

• fievre persistante malgre I'antibiotherapie initiale; 

• douleur thoracique; 

• immobility d'un hemithorax; 

• diminution ou abolition du murmure vesiculate du c6te de I'epanchement; 

• matite du cote de I'epanchement; 

Confirmation radiographique (fig. 31.5) : 

• opacite effacant I'ensemble des lignes de voisinage (parfois limitee a un comblement d'un 
cul-de-sac pleural); 

• ligne pleurale surnumeraire temoignant de I'epaississement pleural ; 

• classique ligne de Damoiseau lorsque I'epanchement n'est pas cloisonne. 




Fig. 31.5. Foyer puimonaire gauche epanchement suppose de grande abondance. 
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Fig. 31.6. Echographie thoracique d un epanchement pleural cloisonne. 

£chographie pleurale utile en complement du cliche thoracique (fig. 31.6) : 

• evaluation quantitative du volume de I'epanchement (epaisseur); 

• identification de I'existence de cloisons parfois precoce (pneumocoque); 

• reperage initial avant ponction. 

Scanner thoracique (injecte) reserve a certaines situations : 

• evaluation des parts respectives de I'atteinte pleurale et des lesions parenchymateuses; 

• elimination d'un diagnostic differentiel ; 

• guide pour la mise en place eventuelle d'un drain. 

b. Ponction pleurale indispensable 

Elle s'impose devant tout epanchement pleural febrile. 

Les analyses a faire sur le liquide pleural sont : biochimie (protides, glucose, LDH, pH), cytolo- 
gic (numeration cellulaire et formule), anatomo-pathologie (recherche de cellules anormales), 
bacteriologie (examen direct, cultures, antigenes pneumococciques, PCR). 
Dans le cadre d'un epanchement d'origine infectieuse, I'analyse montre un exsudat : protides 
30 g/L et LDH 200 U/L. L'epanchement reactionnel est d'aspect citrin, sans germe au direct 
ou a la culture. Le caractere purulent est affirme sur au moins I'un des criteres suivants : aspect 
macroscopique, glucose inferieur a 0,4 g/L, LDH 1 000 U/L, presence de bacteries. La presence 
d'une lymphocytose pleurale doit faire evoquer d'autres diagnostics : tuberculose, lymphome. 

Ponction pleurale indispensable en cas d'epanchement. 

2. Abces 

II t£moigne d'une necrose tissulaire induite par I'infection. 

II est suspecte par la persistance de la fievre malgre I'antibiotherapie initiale. 
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II est confirme par la radiographie de thorax : image aerique a paroi epaisse et irreguliere, avec 

ou sans niveau horizontal liquidien. 

Une evaluation specialises est indispensable. 

3. Pneumatocele 

II temoigne egalement d'une necrose tissulaire induite par I'infection, suivie d'un effet de 
«soufflage», aboutissant a un aspect de bulle a paroi fine, dont la disparition spontanee en 
plusieurs semaines est quasi constante. Elles peuvent etre multiples. 
La difference avec la notion « d'abces» est assez tenue. 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

La connaissance des criteres d'hospitalisation est exigee dans I'item. 

lis correspondent aux criteres de gravite deja mentionnes : 

• terrain a risque; 

• severite symptomatique (detresse respiratoire, difficultes alimentaires); 

• capacites de surveillance limitees de I'entourage. 

En I'absence de ces criteres, un traitement ambulatoire peut etre propose. 

Le medecin doit neanmoins dispenser a la famille une information precise sur I'histoire natu- 

relle de la maladie, et s'assurer de la bonne comprehension des signes d'aggravation devant 

conduire a une nouvelle consultation medicale (liberale ou hospitaliere). 

Une devaluation medicale a 48-72 heures du debut du traitement est toujours indispensable 

en cas de prise en charge ambulatoire, et ce quelle que soit 1'evolution. 

Revaluation systematique a 48-72 heures en cas de prise en charge ambulatoire. 



B. Prise en charge therapeutique 

1. Antibiotherapie 
a. Rationnel 

Le traitement etiologique d'une pneumonie repose sur une antibiotherapie : 

• systematique (car 1/3 de causes virales, 1/3 de causes bacteriennes, 1/3 de causes mixtes); 

• urgente (notamment en cas de signes de severite); 

• probabiliste (selon I'age de I'enfant et les donnees epidemiologiques locales actualisees). 
Le choix initial d'un antibiotique peut s'averer difficile car : 

• aucun signe clinique ou paraclinique n'est predictif de I'agent infectieux responsable; 

• aucun examen bacteriologique ne permet le plus souvent un diagnostic etiologique immediat; 

• aucun antibiotique ayant I'AMM pediatrique ne recouvre toutes les bacteries potentielles. 
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Les profils de resistances aux antibiotiques sont actuellement : 

• pour le pneumocoque : 30 % de PSDP (peni I R), 30 % de resistance aux macrolides; 

• pour le mycoplasme : resistance naturelle aux betalactamines (car absence de paroi bact£- 
rienne), sensibilite constante aux macrolides. 

Les C1G, C2G et C3G orales, le cotrimoxazole, et les tetracyclines ne sont pas indiques. 

b. Pneumonies sans signes de gravite : avant I'age de 3 ans 

Rappel : le pneumocoque est I'agent en cause le plus frequent avant I'age de 3 ans. 

L'antibiotherapie recommandee en 1 re intention est I'amoxicilline (Clamoxyl®) 80-100 mg/kg/j 
per os (sans depasser 3 g/j) en 3 prises, pendant 10 jours. 

En cas d'allergie aux penicillines (diagnostic a porter avec prudence) sans contre-indication aux 
cephalosporines, il peut etre prescrit une C3G injectable (cefotaxime, ceftriaxone). 

En cas de contre-indication aux betalactamines (situation tres rare), I' hospitalisation est souhai- 
table pour instituer une antibiotherapie adaptee par voie injectable. 

En cas de souche supposee de PSDP (antecedents de pneumonie avant I'age de 1 an, trai- 
tements anterieurs par betalactamines, hospitalisation recente il y a moins de 3 mois), il est 
inutile de prescrire des posologies elevees d'amoxicilline. 

Dans de rares cas, seules I'absence de vaccination ou une vaccination incomplete contre 
Haemophilus influenzae de type b, et/ou la coexistence d'un syndrome otite-conjonctivite 
peuvent conduire a proposer I'association amoxicilline acide clavulanique (Augmentin®) 
dosee a 80 mg/kg/j d'amoxicilline. 

c. Pneumonies sans signes de gravite : apres I'age de 3 ans 

Rappel : le pneumocoque et le mycoplasme sont les principaux agents infectieux en cause a 
partir de I'age de 3 ans. 

Le choix antibiotique initial probabiliste s'appuie sur I'analyse du tableau clinique et radiogra- 

phique, bien que ceux-ci n'aient pas de valeur predictive etiologique. 

Chez un enfant sans terrain a risque, une bitherapie n'est pas indiquee d'emblee. 

En cas de tableau evocateur d'une infection a pneumocoque, l'antibiotherapie recom- 
mandee est I'amoxicilline (Clamoxyl®) 80-100 mg/kg/j per os (sans depasser 3 g/j) en 3 prises, 
pendant 10 jours. 

En cas de contre-indication aux betalactamines (situation tres rare), la pristinamycine 
(Pyostacine®) peut etre utilisee apres I'age de 6 ans (sinon I'hospitalisation est souhaitable). 

En cas de tableau evocateur d'une infection a mycoplasme, l'antibiotherapie recomman- 
dee est un macrolide ayant I'AMM dans cette indication (en privilegiant ceux prescrits pendant 
une duree courte) : azithromycine (Zithromax®) pendant 3 jours, clarithromycine (Zedar®) pen- 
dant 5 a 10 jours, josamycine (Josacine®) pendant 14 jours. 

Lorsque le tableau n'est pas franc, il faut toujours privilegier I'amoxicilline, le pneumocoque 
restant le germe le plus redoute. 

d. Pneumonies avec signes de gravite 

Le pneumocoque est toujours pris en compte en premier lieu. 

En cas de vomissements ou d'alteration de I'etat general, la voie IV est necessaire. 
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En cas de pneumonie aigue chez un enfant drepanocytaire, il peut etre prescrit une bithera- 
pie : amoxicilline et macrolide. L'antibiotherapie peut etre modifiee par une C3G injectable 
dans les formes severes. 

En cas de pleuresie purulente, une antibiotherapie intraveineuse forte dose est debutee, cou- 
vrant pneumocoque, staphylocoque dore et streptocoque A. 



Pneumonie avant I'age de 3 ans : amoxicilline. 

Pneumonie apres I'age de 3 ans : amoxicilline voire macrolide. 

Pneumonie avec signes de gravite : elargissement possible aux associations couvrant PSDP, staphylocoque 
dore, et streptocoque du groupe A. 



2. Traitements symptomatiques 

En cas de detresse respiratoire (selon sa severite) : 

• liberation des voies aeriennes superieures; 

• mise en position proclive ou demi-assise; 

• oxygenation adaptee a la saturation arterielle en oxygene. 

Indications du drainage pleural en cas d'epanchement : 

• en aucun cas systematique; 

• justifie en cas de pleuresie volumineuse ou cloisonnee, responsable d'une mauvaise tole- 
rance clinique immediate (gene respiratoire importante, hypoxemic) et/ou d'une deviation 
mediastinal radiologique. 

Kinesitherapie respiratoire : pas dedication habituelle. 

Traitement de la fievre et de la douleur : paracetamol 1 5 mg/kg/6 heures. 



C. Suivi 

1. Criteres de surveillance 

Surveillance attentive de I'enfant hospitalism : 

• scope cardio respiratoire, T°C, FR, sat(0 2 ), FC, conscience; 

• signes de lutte respiratoire, auscultation pulmonaire; 

• poids, hydratation, aptitude a la prise alimentaire. 

Consignes de surveillance en cas de prise en charge ambulatoire : 

• T°C, etat general, aptitude a la prise alimentaire; 

• surveillance parentale de 1'evolution symptomatique; 

• necessite d'une bonne observance therapeutique. 

Une prise en charge ambulatoire doit etre «encadree». 

Les conseils de surveillance doivent etre notes sur I'ordonnance et/ou dans le carnet de sante 
(signes de detresse respiratoire, difficultes a la prise alimentaire, fievre mal toleree). 
Une devaluation medicale a 48-72 heures apres le debut du traitement est indispensable, et 
ce quelle que soit 1'evolution. 
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Traitement ambulatoire : ne pas oublier les consignes de surveillance. 



2. Evolution habituelle d'une pneumonie 

La normalisation thermique est le principal critere d'efficacite therapeutique. 

L'apyrexie est obtenue en 24-48 heures sous amoxicilline pour une pneumonie a pneumo- 
coque (critere diagnostique indirect), en 3 a 5 jours pour une pneumonie virale, parfois plus 
pour une pneumonie a mycoplasme. 

La toux se reduit en quelques jours, plus durablement en cas de pneumonie a mycoplasme 
(par hyperreactivity bronchique). La frequence respiratoire et les signes de lutte se reduisent 
de facpn parallele. 

L'evolution est beaucoup plus longue en cas d'epanchement pleural associe. 
La fievre peut-etre presente pendant 7 a 10 jours. Sa persistance inhabituelle ou sa reascension 
importante doivent faire evoquer soit une infection bacterienne non controlee avec epanche- 
ment enkyste, soit un syndrome inflammatoire durable (eventualite plus frequente). 

Les radiographies pulmonaires ne doivent pas §tre multiplies en cas de normalisation des 
signes cliniques et de stability des images radiologiques initiales. La normalisation complete 
n'est pas observee avant plusieurs semaines. 

3. Echec de I'antibiotherapie initiate 

La permanence de la fievre ou sa reascension a 48-72 heures laisse craindre : 

• une inadaptation de I'antibiotherapie initiale a I'agent microbien en cause; 

• une mauvaise compliance therapeutique, une erreur de posologie, ou une non-prise 
(par exemple en raison de vomissements); 

• une complication a type de pleuropneumopathie infectieuse ou d'abces; 

• un diagnostic differentiel. 

Cette situation d'echec impose la prescription de nouveaux examens (fig. 31.7) : 

• un cliche radiographique thoracique; 

• une hemoculture et un bilan inflammatoire (NFS, CRP PCT). 

La radiographie du thorax recherche avant tout une complication pleurale : 

• si le cliche thoracique est inchange : 

- eventualite d'une bacterie atypique (mycoplasme), 

- remplacement de I'amoxicilline par un macrolide en monotherapie; 

• si le cliche thoracique montre un epanchement pleural : 

- hospitalisation pour poursuite des explorations, 

- antibiotherapie IV selon les modalites detaillees. 

Si un diagnostic differentiel est suspecte, un scanner thoracique peut etre prescrit. 



Craindre une pleuresie purulente en cas d'echec therapeutique a 48-72 heures du debut de I'antibiotherapie. 
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PNEUMOPATHIE INFECTIEUSE DE L'ENFANT 

Diagnostic = examen clinique + radiographie du thorax 



Age < 3 ans 



Age > 3 ans 



Tableau evocateur de pneumocoque 



Amoxicilline 




Revaluation clinique systematique a 48-72 h 



Apyrexie 



Permanence ou reascension de la fievre a 48-72 h = echec 



T 



Pas de changement 
d'antibiotherapie 



Radiographie du thorax 
(hemoculture, NFS, CRP (± PCT) 



Plevre saine 



Epanchement pleural 



Changement d'antibiotherapie 



Pleuropneumopathie 



Fig. 31.7. Synthese de la prise en charge d'une pneumonie aigue. 



4. Suivi a long terme et pronostic 

La pneumonie a pneumocoque n'induit pas generalement de sequelles a long terme. 

La pneumonie a Mycoplasma pneumoniae peut parfois etre responsable d'une hyperreactivite 

bronchique residuelle, avec toux prolongee. 

La normalisation du cliche thoracique est habituelle en 1 mois. 

Un premier episode de pneumonie d'allure pneumococcique facilement resolutif, chez un enfant 
sans facteur de risque, ne justifie pas de controle radiographique a 1 mois (Afssaps, 2005). 

En pratique, un cliche thoracique est cependant regulierement effectue afin de s'assurer qu'un 
nouvel episode ulterieur de pneumonie aigue soit bien considere comme une authentique recidive. 



Un cliche radiographique de controle a 1 mois est regulierement pratique. 



5. Prise en charge des recidives 

Les principales causes a evoquer sont : 

• un equivalent d'asthme (tres frequent, signes evocateurs d' hyperreactivite bronchique, nor- 
malisation radiologique entre 2 episodes, atteinte frequente du lobe moyen); 
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• I'existence d'une pathologie sous-jacente pulmonaire : 

- malformation pulmonaire congenitale (meme localisation des recidives, absence de nor- 
malisation radiologique entre 2 episodes, images kystiques), 

- dilatation des branches, pathologie mucociliaire, mucoviscidose (toux grasse chronique, 
bronchorrhee, pathologie bronchique en imagerie); 

• une cause obstructive : 

- corps etranger inhale (recidives de meme localisation), 

- compression extrinseque des voies aeriennes, notamment par des adenopathies 
tuberculeuses; 

• un possible deficit immunitaire (si >2 pneumonies/an). 

Ces recidives de pneumonies doivent motiver des explorations complementaires : 

• TDM thoracique; 

• endoscopie bronchique; 

• explorations fonctionnelles respiratoires; 

• enquete immunitaire ( voir chapitre 46). 



Pneumonies recidivantes dans un meme territoire : evoquer un corps etranger intrabronchique. 



Point de vue de I'expert 

Une question type d'infectiologie tres appreciee par les experts de I'ECN. 

Un cas clinique propose en 2012 aux ECN temoigne de la demarche clinique devant une opacite thora- 
cique en contexte febrile. Un autre cas clinique pourrait debuter par une pneumonie aigue se compliquant 
par un epanchement pleural. 

Ne pas confondre : pneumonie aigue primitive a Haemophilus influenzae b (exceptionnelle) et pathologie 
pulmonaire a Haemophilus influenzae non b liee a une surinfection de bronchiolite (frequente). 
Ne pas proposer des posologies elevees d'amoxicilline pour traiter une pneumonie aigue supposee a pneu- 
mocoque, car inutiles meme vis-a-vis des souches supposees ou confirmees de PSDP. 



I 



Actualites pour lefutur 

Les trois serotypes de pneumocoque (1, 3, 19A) majoritaires en 2010 au cours des pleuropneumopathies 
a pneumocoque, sont inclus dans le Prevenar 13*. devolution epidemiologique bacterienne justifie la 
permanence des reseaux de surveillance des serotypes; les emergences de pathologies invasives etant a 
craindre a partir des 78 serotypes identifies et non couverts par le Prevenar 13". 

De nouvelles techniques diagnostiques (multiplex PCR) sont en cours de validation (hors reponses atten- 
dues pour I'ECN), afin de determiner rapidement devant une pleuresie purulente le serotype du pneumo- 
coque, et sa comparaison avec ceux contenus dans le Prevenar 13*. 

La responsabilite eventuelle des AINS vis-a-vis de ('augmentation de la frequence des pleuropneumopa- 
thies est discutee (etudes prospectives en cours d'analyse). 
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Asthme chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer un asthme 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 184 - UE7 - Hypersensibilite et allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte. Asthme, 
rhinite 



■ Expliquer la physiopathologie de I'asthme. 

■ Diagnostiquer un asthme de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Specificites de I'asthme pediatrique a connaltre : 

• toujours evoquer les autres diagnostics : 

- recherche de signes d'inquietude, dont les plus importants sont le ralentissement staturo-ponderal, 
I'absence d'intervalles libres et la resistance a un traitement bien conduit, 

- prescription systematique d'une radiographic de thorax; 

• realisation d'EFR (VEMS ou DEP possible a partir de 6 ans) et de tests cutanes allergologiques (systema- 
tique des 3 ans); 

• necessite absolue d'une chambre d'inhalation jusqu'a 6 ans pour tout aerosol-doseur; 

• traitement de fond de 1 re intention par une corticotherapie inhalee a faibles doses; 

• absence d'AMM pour les bronchodilatateurs de longue duree d'action avant I'age de 4 ans; 

• grande frequence des non-prises (manque d'observance) ou des mauvaises prises (defauts techniques) 
medicamenteuses dans les echecs apparents de traitement. 

Particularites supplementaires pour I'enfant age de 0 a 36 mois : 

• definition arbitraire mais consensuelle basee sur la repetition d'au moins trois episodes dyspneiques 
avec sifflements avant I'age de 3 ans; 

• vigilance accrue vis-a-vis des diagnostics differentiels ; 

• role majeur des infections virales dans le declenchement des exacerbations; 

• pas d'EFR realisables en routine, indications ciblees d'exploration allergologique; 

• necessite d'ajouter un masque facial a la chambre d'inhalation, possible recours a des nebulisations a 




Avant de commencer. 



• • • 



domicile. 
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I. Pour bien comprendre 
A. Epidemiologic 

La prevalence de I'asthme chez I'enfant est situee aux alentours de 8 % chez I'enfant d'age 
scolaire, faisant de I'asthme la 1 re maladie chronique de I'enfant. 

La maladie connaTt une augmentation de frequence et de severite. L'exacerbation d'asthme 
est I'une des premieres causes de consultation aux urgences p£diatriques. 



Maladie chronique la plus frequente de I'enfant. 



B. Physiopathologie 

L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des voies aeriennes. Elle entraTne chez un 
sujet predispose des episodes recidivants de sifflements, gene respiratoire et toux. 
Ces symptomes sont dus a une obstruction diffuse mais variable des voies aeriennes, reversible 
spontanement ou apres inhalation de beta2-mimetiques. 

La triade de I'atopie comprend : asthme, dermatite atopique et rhinoconjonctivite. 
L'asthme allergique est une maladie polygenique et multifactorielle, survenant souvent sur un 
terrain atopique. Les pneumallergenes le plus souvent impliques, a I'origine des manifestations 
asthmatiques, sont : les acariens, les pollens et les phaneres d'animaux domestiques. 
Ces allergenes entraTnent une degranulation des mastocytes bronchiques, en se liant aux 
IgE fixes en surface. Les mediateurs liberes vont provoquer un bronchospasme et initier une 
reponse inflammatoire. 

De nombreux facteurs non allergiques jouent egalement un r6le. 

Les infections, surtout virales, sont reconnues non seulement comme facteur declenchant, 
mais aussi comme facteur important d'une hyperreactivity bronchique durable, notamment 
chez le nourrisson. 

L'exercice entraine un bronchospasme chez 85 % des enfants asthmatiques. L'inhalation buc- 
cale d'air froid et sec joue un role important dans son declenchement. 
Les polluants atmospheriques (au 1 er rang desquels le tabagisme parental) peuvent favoriser et 
augmenter une hyperreactivity bronchique. 



Asthme : obstruction diffuse mais variable des voies aeriennes reversible. 

II. Diagnostiquer un asthme 

A. Evoquer le diagnostic d'asthme 

1. Asthme de I'enfant age de moins de 36 mois 

Des recommandations de la HAS ont defini cette entite clinique specifique : 

• tout enfant ag£ de moins de 36 mois; 

• ayant eu au moins trois episodes dyspneiques avec sibilants; 
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• et ce, quels que soient I'age de debut, I'existence ou non de signes d'atopie, et la cause 
apparemment declenchante des episodes. 

Les profils evolutifs de ces asthmes precoces ne peuvent etre etablis que retrospectivement et 
ne sont pas utilisables pour la prise en charge individuelle. 

Classiquement, le caractere transitoire de ces manifestations est associe au sexe masculin et au 
tabagisme maternel durant la grossesse. L'atopie familiale et la sensibilisation allergenique pre- 
coce sont au contraire des facteurs predictifs de la perennisation de I'asthme dans I'enfance. 

Asthme de I'enfant d'age < 3 ans : > 3 episodes dyspneiques avec sibilants. 

2. Asthme du jeune enfant et de I'adolescent 

Le diagnostic d'asthme est le plus souvent evoque devant : 

• des episodes recidivants de dyspnee expiratoire, avec sibilants a I'auscultation ; 

• des episodes de toux nocturnes, notamment en 2 e partie de nuit, reveillant I'enfant; 

• des episodes de toux ou sibilants apres I'effort ou ses equivalents (rires, pleurs); 

• des episodes de toux, sibilants ou g§ne respiratoire apres exposition a des allergenes ou 
polluants; 

• a fortiori s'il existe un terrain atopique personnel et/ou familial. 

La disparition des symptomes, spontanee ou a I'aide de bronchodilatateurs, est egalement un 
bon argument diagnostique. 

Signes evocateurs = dyspnee expiratoire, wheezing et sibilants. 

B. Eliminer d'autres diagnostics 

1. Diagnostics differentiels et signes d'appel 

Des episodes de dyspnee sifflante peuvent reveler d'autres pathologies que I'asthme. 

Les donnees de I'anamnese et du carnet de sante, I'examen physique vont souvent permettre 
de s'orienter vers ces diagnostics differentiels (tableau 32.1). 

En pratique, les elements suivants doivent etre systematiquement recherches, et faire douter 
du diagnostic d'asthme lorsqu'ils sont presents : 

• un terrain particulier (antecedents de prematurite, deformation thoracique, cardiopathie 
connue), un d£but tres precoce de la symptomatologie, des le 1 er mois de vie; 

• I'absence d'intervalles libres entre les exacerbations, avec des signes intercritiques : 

- stridor, cornage, 

- dyspnee aux deux temps, wheezing, 

- bronchorrhee; 

• des signes extrarespiratoires associes : 

- souffle cardiaque, dyspnee d'effort, 

- cassure staturo-ponderale, diarrhee chronique, 

- fausses routes, infections ORL bacteriennes fr£quentes; 

• I'echec des mesures therapeutiques bien conduites. 
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Tableau 32.1. Diagnostics differentials de I 'asthme de I'enfant (d'apres HAS, 2009). 



Obstruction des voies aeriennes proximales 


- Tracheomalacie, bronchomalacie 

- Corps etranger inhale 

- Anomalie des arcs aortiques 

- Kyste bronchogenique 

- Stenose tracheale, stenose bronchique 

- Tumeur, adenopathie, granulome 


Obstruction des petites voies aeriennes 


- Mucoviscidose 

- Dysplasie bronchopulmonaire 

- Dyskinesie ciliaire primitive 

- Bronchiolite obliterate (sequelle grave de virose) 


Pathologie d'inhalation 


- Reflux gastro-oesophagien 

- Fistule cesotracheale 

- Troubles de deglutition 


Cardiopathie congenitale 


- Shunt gauche-droite 

- Cardiomegalie 


Pneumopathies en contexte d'immunosuppression 





2. Indication d'eventuels examens complementaires 

Une radiographic du thorax de face, pouvant etre completee par un cliche en expiration 
si doute sur asymetrie, realisee en periode intercritique, s'ajoute systematiquement a cette 
demarche clinique. Le diagnostic d'asthme s'accompagne habituellement d'une radiographie 
du thorax normale. 

Lorsque la clinique n'emporte pas la conviction diagnostique, la realisation d'EFR peut appor- 
ter des arguments positifs chez I'enfant age de plus de 3 ans : syndrome obstructif reversible, 
ou mise en evidence d'une hyperreactivity bronchique par un test de provocation. 

En cas de doute avec un diagnostic differentiel, d'autres examens paracliniques sont realises. 
L'endoscopie bronchique represente I'examen le plus informatif. Elle est souvent associee a un 
scanner thoracique; et selon le contexte, a une pH-metrie de 24 heures, un test de la sueur, 
un examen ORL specialise, une enquete immunitaire humorale. 



Poser le diagnostic d'asthme, c'est avoir elimine les autres diagnostics. 
Traquer les signes cliniques d'alarme et faire une radiographie du thorax. 



C. Evaluer le retentissement clinique de I'asthme 

L'enquete clinique ne se limite pas a I'estimation du nombre d'exacerbations. 

Elle doit rechercher la presence de symptomes certes moins impressionnants, mais souvent 

plus frequents que les exacerbations asthmatiques. 

Elements anamnestiques a rechercher : 

• frequence des exacerbations; 

• frequence des symptomes en dehors des exacerbations : 

- toux ou sifflements diurnes, 

- toux ou sifflements nocturnes, 

- toux ou sifflements a I'effort ou aux equivalents d'effort (pleurs, rires); 
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• retentissement sur les activites, gene a la pratique sportive; 

• absenteisme scolaire lie a l'asthme; 

• consommation de beta2-mimetiques. 

C'est cette evaluation du «controle» de rasthme au quotidien qui permettra de decider de 
I'indication d'un traitement de fond et son adaptation. 



Appreciation du «controle» de l'asthme au quotidien. 



D. Indications des EFR et de I'enquete allergologique 

1. Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) 

Les EFR peuvent apporter des arguments positifs pour le diagnostic (voir supra). 

Elles contribuent aussi a I'appreciation de la severite de l'asthme et a la qualite du controle 
sous traitement. Elles doivent etre repetees au moins une fois par an en cas d'asthme persis- 
tant leger et au moins tous les 6 mois en cas d'asthme persistant severe. 

Le choix des tests a pratiquer depend de I'age de I'enfant (degre de cooperation). 
Les EFR ne sont pas recommandees sauf rares cas chez I'enfant d'age < 36 mois. 

L'enfant age de 3 a 6 ans est incapable de realiser des manoeuvres respiratoires forcees. On peut 
realiser au cours de la ventilation spontanee, une mesure des resistances des voies aeriennes 
(techniques de plethysmographie corporelle, interruption du debit aerien, ou oscillations forcees). 

L'enfant age de plus de 6 ans est capable de realiser des manoeuvres expiratoires forcees, 
comme chez I'adulte. On peut alors realiser une courbe debit/volume, permettant la mesure 
des volumes pulmonaires mobilisables (capacite vitale forcee [CVF]) et des debits bronchiques 
(volume expiratoire maximal en 1 seconde [VEMS]). 

Les EFR recherchent la presence d'un trouble ventilatoire obstructif reversible apres broncho- 
dilatateur de courte duree d'action, ou la presence d'une hyperreactivity bronchique lors d'un 
test de provocation (a la metacholine). 

Un trouble ventilatoire obstructif est defini par un VEMS < 80 % des valeurs predites ou par 
un VEMS/CV (rapport de Tiffeneau) < 80 %. Cette obstruction est dite significativement rever- 
sible lorsque la valeur du VEMS s'ameliore d'au moins 12 % apres bronchodilatateur. 



EFR : courbe debit/volume realisable des I'age de 6 ans. 



2. Enquete allergologique 

El le est susceptible d'identifier des facteurs declenchants. 

L'anamnese de l'enfant et de ses parents est essentielle pour etablir un lien entre une exposi- 
tion allergenique et la survenue de symptomes, et orienter ainsi le bilan allergologique. 

II est recommande de faire une enquete allergologique : 
• chez tout asthmatique age de plus de 3 ans; 
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• chez I'asthmatique age de moins de 3 ans ayant : 

- des signes respiratoires persistants et/ou recidivants et/ou severes, 

- et/ou necessitant un traitement continu, 

- et/ou associes a des signes extrarespiratoires compatibles avec une origine 
allergique. 

Les prick-tests sont recommandes en 1 re intention dans le bilan allergologique. 

Les allergenes a tester sont detailles dans le chapitre 33. Une positivite des tests cutanes aller- 
gologiques avant I'age de 3 ans revele le plus souvent un facteur de risque de persistance des 
symptomes respiratoires plutot qu'une allergie vraie. 

Le dosage des IgE specifiques d'un pneumallergene n'est recommande qu'en cas de discordance 
entre la clinique et les resultats des prick-tests (ou si realisation ou interpretation impossible). 

Les tests multiallergeniques in vitro n'ont leur utilite qu'en cas de realisation difficile des tests cuta- 
nes : Phadiatop® pour les allergenes respiratoires, Trophatop® pour les allergenes alimentaires. 



Enquete allergologique : anamnese et prick-tests cutanes en 1 re intention. 

III. Argumenter I 'attitude therapeutique 
et planifier le suivi de I'enfant 

A. Conduite a tenir en cas de crise d'asthme 

1. Evaluation de la crise d'asthme 

a. Caracteriser I'episode aigu 

Toujours preciser a I'anamnese : 

• les antecedents familiaux et personnels notamment atopiques ; 

• la date du dernier episode aigu, le traitement de fond eventuel ; 

• le debut des symptomes et leurs modalites evolutives; 

• la survenue d'un facteur declenchant connu ou suppose ; 

• la conduite therapeutique debutee au domicile. 

La crise d'asthme est definie par un acces paroxystique de duree breve. Les symptomes 
cedent rapidement, spontanement ou apres inhalation de bronchodilatateurs de courte duree 
d'action (BDCA). 

L'exacerbation asthmatique est definie par la persistance des symptomes respiratoires au- 
dela de 24 heures, quel que soit le mode de debut, progressif ou brutal. 

L'asthme aigu grave (AAG) est une crise ne repondant pas au traitement, ou dont I'intensite 
est inhabituelle dans son evolution ou sa symptomatologie. Elle peut evoluer vers I'insuff isance 
respiratoire aigue, menacant alors le pronostic vital. Des facteurs de risque d'AAG ont ete 
retenus et doivent etre systematiquement recherches (tableau 32.2). 



Preciser : les facteurs de risque d'AAG, le traitement actuel de I'enfant. 
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Tableau 32.2. Facteurs de risque d'asthme aigu grave (d'apres le GRAPP). 



Terrain 


- Jeune enfant (<4 ans) et adolescent 

- Syndrome d'allergie multiple, allergie alimentaire, allergie medicamenteuse (aspirine) 

- Mauvaise perception de I'obstruction 

- Deni de I'asthme, mauvaise observance, troubles sociopathologiques 


Histoire de la maladie 


- Antecedent d'hospitalisation en reanimation 

- Asthme instable, consommation anormalement elevee de BDCA, augmentation des crises 

- Moindre sensibilite aux therapeutiques usuelles 

- Facteurs declenchants specifiques : aliment, anesthesie, stress 



b. Apprecier la gravite des signes cliniques 

En fonction de certains parametres (tableau 32.3), une crise d'asthme peut etre qualifiee de 
legere, moderee ou severe. La presence d'un seul signe suffit au diagnostic de crise severe. 

La mesure du debit expiratoire de pointe (DEP ou Peak-Flow) est utile a partir de 6 ans. 
Elle permet une evaluation du degre d'obstruction bronchique. Cette mesure est toutefois peu 
sensible car le DEP est surtout representatif du degre obstructif des grosses voies aeriennes, 
alors que I'atteinte distale predomine plutot chez I'enfant. 



Tableau 32.3. Evaluation de la gravite d'une crise d'asthme (d'apres le GRAPP). 



Legere 


Moderee 


Severe 


Sibilants 
±Toux 


Sibilants 
±Toux 


Sibilants rares 

MV diminue ou absent 


FR normale 
Ni DR ni cyanose 


FR augment.ee 

Mise en jeu des muscles respiratoires 
accessoires 


FR > 30/min si age > 5 ans 
FR > 40/min si age de 2 a 5 ans 
DR franche + cyanose 


Activite normale 
Parole normale 


Marche difficile 
Chuchote 3 a 5 mots 


Activite impossible 
Troubles de I'elocution 


sat(0 2 ) > 95 % 
PA normale 


90 % < sat(0 2 ) < 95 % 
PA normale 


sat(0 2 ) < 90 % 
Chute des PAS et PAD 


DEP > 75 % 
Reponse aux p2 


50 % < DEP < 75 % 
Reponse aux p2 


DEP < 50 % 

Faible reponse aux p2 



MV : murmure vesiculate; DR : detresse respiratoire; p2 : beta2-mimetiques. 



c. Savoir quand prescrire des examens complementaires 

Leur prescription n'est pas systematique lors d'une crise d'asthme. 

Une radiographie du thorax de face est indiquee en cas : de premier episode, de fievre, 
d'anomalies auscultatoires (crepitants localises, asymetrie auscultatoire) ou de crise severe jus- 
tifiant une hospitalisation. 

Elle peut montrer : une distension thoracique, une complication (atelectasie, pneumopathie, 
pneumothorax, pneunomediastin). 

Des examens biologiques ne sont pratiques que s'ils ont un interet pour la prise en charge : 
NFS-CRP en cas de sepsis, ionogramme sanguin a la recherche de troubles d'hydratation et 
d'hypokaliemie (administration importante de beta2-mimetiques), recherche d'une hypercap- 
nie par gazometrie en cas d'indication de transfert en reanimation. 
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Crise severe en cas de : silence auscultatoire, troubles d'elocution, sat(0 2 ) < 90 %. 

d. Orienter le patient 

La presence de signes de crise severe necessite une evaluation medicale, au mieux hospitaliere, 
avec surveillance de plusieurs heures pour juger de revolution. 

Une hospitalisation est toujours necessaire lorsqu'une amelioration tranche n'est pas observee. 

Les criteres d'hospitalisation doivent egalement tenir compte du terrain de I'enfant et de ses 
antecedents (notamment des facteurs de risque d'AAG), ainsi que des criteres non specifiques 
de recours aux soins et d'environnement social. 



Avis medical en cas de crise ne cedant pas apres application du plan d'action. 

2. Moyens therapeutiques et indications 
a. Generalites 

La prise en charge d'une crise d'asthme constitue une urgence therapeutique. 

La mise en condition d'une crise moderee a severe evaluee en milieu hospitalier impose : une 
liberation des voies aeriennes, la mise en position 1/2 assise, un monitoring cardiorespiratoire, 
une oxygenotherapie adaptee a la saturation en oxygene. 

Des signes de gravite extremes doit faire poser un abord veineux et prevenir le reanimateur. 



Urgence therapeutique. Oxygenotherapie adaptee a la saturation en O z . 

b. Beta2-mimetiques de courte duree d'action (BDCA) 

C'est le traitement de 1 re intention quel que soit le niveau de gravite. 

La voie inhalee est la voie d'administration preferentielle. 

Principales molecules utilisees : 

• salbutamol (Ventoline®); 

• sulfate de terbutaline (Bricanyl®). 

Modes d'administration possibles : 

• aerosols-doseurs avec chambre d'inhalation : 1 bouffee (100 ug) pour 2 kg de poids 
(10 bouffees maximum) equivalent salbutamol; 

• nebulisations avec 6-8 L d'oxygene (avantage de ne necessiter aucune cooperation de 
I'enfant) : 150 ug/kg/nebulisation d'equivalent salbutamol, soit 1 dosette 1,25 mg (0-10 kg), 
2,5 mg (1 0-1 6 kg), 5 mg (> 1 6 kg) equivalent salbutamol. 

L'administration est repetee toutes les 20 minutes pendant 1 heure. 
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La situation clinique doit ensuite etre reevaluee, avant de reiterer eventuellement ce meme 
schema therapeutique en fonction de I'amelioration ou non des symptomes respiratoires. 

c. Anticholinergiques de synthese 

lis n'ont pas dedication dans les crises legeres ou moderees. 

Le bromure d'ipratropium (Atrovent®) est un bronchodilatateur ayant un interet additionnel 
aux BDCA en cas de crise severe, dans la 1 re heure de traitement, avec comme schema the- 
rapeutique : 3 nebulisations de 0,25 mg pour les enfants d'age < 6 ans, 0,50 mg pour les 
enfants d'age > 6 ans. 

Traitement de crise = beta2-mimetiques de courte duree d'action. 
Evaluation indispensable de la reponse therapeutique apres inhalations. 

d. Corticotherapie orale 

El le est toujours indiquee en cas de crise d'asthme severe, et souvent en cas de crise moderee. 

La voie preferentielle est la voie orale. La voie parenteral doit etre reservee aux enfants inca- 

pables d'ingerer ce traitement (vomissements, troubles de la conscience). 

La corticotherapie inhalee n'est en aucun cas un traitement de la crise d'asthme. 

Principals molecules utilisees : 

• la betamethasone (Celestene®); 

• la prednisone (Cortancyl®); 

• la prednisolone (Solupred®). 

La posologie habituelle est de 1 a 2 mg/kg/j d'equivalent prednisone (sans depasser 60 mg) en 
1 prise, pour une duree de 3 a 5 jours (sans decroissance progressive). 

Corticotherapie orale de courte duree en cas de crise d'asthme moderee a severe. 

e. Autres ressources therapeutiques 

Certains traitements sont reserves aux crises severes, avec indication de passage en unite de 
soins intensifs : salbutamol intraveineux, sulfate de magnesium intraveineux. 

La kinesitherapie respiratoire n'est pas indiquee dans la crise d'asthme. 

Les agents mucolytiques ne sont pas recommandes, et meme contre-indiques chez le nourris- 

son. Les sedatifs sont contre-indiques. 

L'antibiotherapie est rarement indiquee, meme si la crise d'asthme est severe ou febrile. En 
effet, les virus represented le facteur declenchant principal chez I'enfant de la crise d'asthme. 



Pas d'antibiotherapie systematique en cas de crise d'asthme febrile. 
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EVALUATION I NIT I ALE DE LA CRISE 

antecedents et facteurs de risque d'AAG 

examen clinique, mesure du DEP (peak-flow), sat(0 2 ) 



CRISE D 'ASTHME LECERE 


CRISE D 'ASTHME MODEREE 


CRISE D'ASTHME SEVERE 






r 


. BDCA inhales type salbutamol 

(chambre d'inhalation) 
. Pas de corticotherapie 
. Pas d'oxygenotherapie 


. BDCA inhales type salbutamol 

(chambre d'inhalation, nebulisation) 
. Corticotherapie orale si FDR 
. Pas d'oxygenotherapie 


. BCDA inhales type salbutamol 

(nebulisation) 
. Corticotherapie orale / IV toujours 
. Oxygenotherapie necessaire 



— ►Evaluation de la reponse au traitement par BDCA a HI (*) 


R6ponse excellente 
. Pas de DR 
. DEP > 70 % 


Reponse incompl&e 
. DR persistante 
.50< DEP < 70% 


R&ponse mauvaise 
. DR persistante 
. DEP < 50 °/o 



Retour a domicile 




Continuer. . . 


Continuer. . . 


. BDCA : 7-15 jours 
. CTC : ± (si presents) 
. traitement de fond : ± 
(selon ATCD) 


.t BDCA + ipratropium 
. CTC (si non donnes) 


. t BDCA + CTC 
. discuter IV, etc. 




1 


1 






— > Revaluation a H4 






< 


(meme demarche qu'a HI *) 





Hospitalisation necessaire 
(transfert medicalise) 



Fig. 32.1. Conduite a tenir en cas de crise d 'asthme (d'apres le GRAPP). 

AAG : asthme aigu grave; FDR : facteurs de risque; DR : detresse respiratoire; CTC : corticotherapie; ATCD : 
antecedents. 



3. Conduite pratique 

L'algorithme propose (fig. 32.1) synthase la conduite a tenir en pratique en cas de crise 
d'asthme, selon les recommandations actuelles. 

Criteres de retour au domicile apres un traitement initial : 

• FR < 30/min (si age > 2 ans), absence de signes de lutte respiratoire; 

• DEP > 70 % (de la theorique de I'enfant), enfant exprimant qu'il se sent bien (si en age de 
parler); 

• comprehension du traitement de sortie, proximite d'un hOpital en cas de recidive de la 
gene respiratoire. 

L'ordonnance de sortie pour une crise d'asthme non hospitalisee (fig. 32.2) comprend 
la poursuite des inhalations de BDCA pendant 5 a 7 jours (jusqu'a disparition des symp- 
tomes) et des corticoides oraux (si prescrits). 

Un traitement de fond est souvent initio au decours d'une crise d'asthme hospitalisee, et 
poursuivi pour une duree d'au moins 3 mois. 
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Nom, prenom de I'enfant 
Age, poids de I'enfant 

Chambre d'inhalation : 1 unite. 

Salbutamol (Ventoline) : 2 bouffees 4 fois par jour, jusqu'a disparition des symptomes. 
Prednisolone (Solupred) : 1-2 mg/kg, pendant 3 a 5 jours au total. 

Consignes de surveillance : reconsulter en cas de reapparition de la gene respiratoire. 

Date. Signature 

Cachet. 

Fig. 32.2. Exemple d'ordonnance de sortie pour une crise d'asthme non hospitalisee. 

Une consultation avec le medecin traitant est necessaire dans les 48 heures pour une devalua- 
tion dinique et eventuelle indication a un traitement de fond. 

La decision de retour a domicile doit s'accompagner d'explications a propos des techniques 
d'inhalation, de conseils de prevention de futures crises (eviction des facteurs declenchants), et 
de la conduite a tenir en cas de reapparition des symptomes (plan d'action). 



BDCA ± corticoTdes per os, consignes de surveillance et plan d'action expliques. 

B. Traitement de fond 

1. Evaluer le degre de severite de I'asthme 

Les recommandations insistent sur la qualite du controle clinique et fonctionnel de I'asthme. 

Le niveau therapeutique initial est decide en fonction du degre de severite de la maladie : inter- 
mittent, persistant leger, persistant modere, ou persistant severe (tableau 32.4). Pour chaque 
stade, la presence d'un seul item suffit a classer I'enfant dans ce stade. 

Le but du traitement est le controle total de la maladie asthmatique, defini par : 

• I'absence de symptomes diurnes et nocturnes; 

• I'absence de limitation de I'activite physique; 

• I'absence de recours aux bronchodilatateurs de courte duree d'action ; 

• I'absence d'absenteisme (creche ou ecole pour I'enfant, travail pour les parents); 

• I'absence de recours aux soins en urgence pour asthme. 



Tableau 32.4. Degre de severite de I'asthme (classification GINA). 





Intermittent 


Persistant 






Leger 


Modere 


Severe 


Symptomes 


< 1 fois/semaine 


> 1 fois/semaine 


Quotidiens 


Permanents 




Asymptomatique 


± Activites genees 


Activites genees 


Activite physique 










limitee 


Symptomes 


< 2 fois/mois 


> 2 fois/mois 


> 1 fois/semaine 


Frequent 


nocturnes 










DEPA/EMS 


>80% 


>80% 


60-80 % 


<60% 


ADEP 


<20% 


20-30 % 


>30% 


>30% 
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Objectif du traitement de fond = «controle» de la maladie asthmatique. 

2. Moyens therapeutiques et indications 

a. Corticoides inhales 

lis constituent, par leur action anti-inflammatoire, la base du traitement de fond. 

Tout enfant avec un asthme persistant (leger, modere ou severe) doit beneficier d'une corti- 
cotherapie inhalee. Seuls les asthmes intermittents ne justifient pas d'un traitement de fond. 

La corticotherapie par voie generale n'a pas sa place dans le traitement de fond; elle n'est 
indiquee que dans le traitement des exacerbations. 

Principales molecules utilisees : 

• fluticasone (Flixotide®); 

• budesonide (Pulmicort®); 

• beclometasone (Becotide®). 

Les doses sont fonction du degre d'asthme persistant : faibles (<200 ug/j de fluticasone, 
<500 ug/j de beclometasone/j, <400 ug/j de budesonide) pour les stades leger ou modere; 
fortes (>500 ug/j d'equivalent beclometasone) pour le stade severe. 

Les effets secondaires locaux sont : candidose (prevenue par le rincage de la bouche apres 
administration) et dermite periorale. Les effets secondaires systemiques sont plus rares : ralen- 
tissement transitoire de la vitesse de croissance (mais taille finale inchangee) et possible frei- 
nage de I'axe corticotrope. 

La pertinence clinique de ce retentissement bioloqique n'est pas demontree. Elle justifie neanmoins, 
une fois les manifestations d'asthme controlees, d'utiliser la dose minimale de corticoides inhales 
efficace sur les plans clinique et fonctionnel respiratoires, et de surveiller la croissance staturale. 

Traitement de fond = corticoi'de inhale a dose minimale efficace. 

b. Methodes d'inhalation 

Le choix de la methode d'inhalation est fonction de la molecule, de I'age et des preferences 
de I'enfant. 

Schematiquement (fig. 32.3) : 

• de la naissance a I'age de 3 ans : 

- aerosols-doseurs avec chambre d'inhalation et masque facial, 

- nebulisations avec un generateur pneumatique dans les formes severes; 

• entre les ages de 3 et 6 ans : 

- aerosols-doseurs avec chambre d'inhalation sans masque facial (respiration buccale); 

• a partir de I'age de 6 ans : 

- aerosols-doseurs autodeclenches, 

- inhalateurs de poudre. 



Avant 3 ans : aerosols-doseurs avec chambre d'inhalation + masque facial. 
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MtTHODES D'INHALATION 



i 




Pas de 
cooperation 



■ 



Aerosol-doseur + 
chambre d'inhalation + 
masque facial 



Nebulisation en 

I'absence 
d'amelioration 




Faible cooperation 



Aerosol-doseur + 
chambre d'inhalation 




Bonne cooperation 

Debit inspiratoire 
> 30 L/min 



Inhalateur de poudre 

ou 

Aerosol-doseur 
autodeclenche 



Coordination main- 
poumons 



Aerosol-doseur 



Fig. 32.3. Methodes d'inhalation. 

c. Autres ressources therapeutiques 

Lorsqu'un controle optimal de I'asthme n'est pas obtenu avec une dose faible de corticoTdes 
inhales, il est recommande en 1 re intention d'associer une autre classe medicamenteuse, plutot 
que d'augmenter les doses de corticoTdes inhales. 

Les bronchodilatateurs a longue duree d'action (BLDA) et les antileucotrienes ont demontre 
leur efficacite dans cette indication. Un avis specialise est habituellement recommande a ce 
niveau de prise en charge therapeutique. 



Les BDLA n'ont I'AMM qu'a partir de I'age de 4 ans. 

Les molecules principalement utilisees sont : le salmet£rol et le formoterol. 

Les associations medicamenteuses combinant corticoide inhale et BDLA sont a privilegier en 
cas de prescription conjointe des deux molecules, afin de faciliter I'observance : fluticasone-sal- 
meterol (Seretide®), budesonide-formoterol (Symbicort®), fluticasone-formoterol (Flutiform®). 



Les antileucotrienes, antagonistes des recepteurs aux leucotrienes, constituent une classe 
therapeutique plus recente, sous forme orale. 

Seul le montelukast (Singulair®) a actuellement I'AMM (4 mg a partir de I'age de 6 mois, 
5 mg entre 6 et 12 ans, 10 mg apres 12 ans). II peut etre associe aux corticoTdes inhales 
en cas d'asthme persistant insuffisamment equilibre avec une corticotherapie inhalee seule. 
En monotherapie, son indication est restreinte aux asthmes d'effort ou aux asthmes legers 
pour lesquels une corticotherapie inhalee a fait la preuve de son echec (mauvaises techniques 
d'inhalation, corticophobie) chez les enfants de plus de 2 ans. 

Les anticorps monoclonaux humanises anti-lgE n'ont que tres peu d'indications. 
L'omalizumab (Xolair®) peut etre prescrit apres I'age de 6 ans, en cas d'asthme allergique 
persistant severe non controle. 
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BDLA autorises seulement a partir de I'age de 4 ans. 



d. Controle de I'environnement et vaccinations 

La prise en compte de I'environnement est essentielle. 

Meme chez un enfant non allergique, des mesures simples sont recommandees : arret du 
tabagisme passif, mesures d'hygiene en periode d'infection virale saisonniere, bonne aeration 
du domicile, pas d'acquisition d'animaux domestiques. 

Ces mesures seront d'autant plus poussees qu'il existe un allergene responsable de symptomes 
(eviction d'un animal present au domicile, housses anti-acariens). Un traitement antihistami- 
nique peut etre associe en cas de symptomes allergiques ORL. Une immunotherapie specifique 
sublinguale peut etre discutee si I'asthme est bien controle. 

La vaccination contre la grippe saisonniere est recommandee chez I'enfant asthmatique age 
de plus de 6 mois. 



Mesures associees : arret du tabagisme passif, vaccination antigrippale. 



3. Conduite pratique 

L'algorithme suivant permet de sch6matiser I'escalade therapeutique du traitement de fond, 
en fonction du degre de severite de la maladie asthmatique (fig. 32.4). 



©• 



E 



C'orticoides inhales fortes doses 
+ B2 mimetiques inhales longue duree 
± antileucotrienes / theophylline retard per os 
± omalizumab 
+ B2 mimetiques courte action a la demande 



.■Ms specialise Indispensable 



C'orticoides inhales faihles doses 
+ B2 mimetiques inhales longue duree on antileucotrienes 
+ B2 mimetiques courte action a la demande 

.■Ms specialise recommande 



C'orticoides inhales foibles doses (< 500 ug/ j DPB) 
"// montelukast, si non adherence au\ CI 
+ B2 mimetiques courte action a la demande 



© 



B2 mimetiques courte action a la demande 



Adaptation 
sur 
controle 

Augmentation si 
mauvah controle 
nialgrii bonne 
observance et 
bonne technique 
d'lnhalation 



Diminution par 
palters lorsqu'un 

bon controle de 
I'asthme est obtenu 



Fig. 32.4. Escalade therapeutique du traitement de fond. 

DPB : dipropionate de beclometasone; CI : corticoide inhale. 
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C. Planifier le suivi 

1. Modalites du suivi de I'enfant asthmatique 

Le suivi de I'enfant asthmatique doit etre regulier et rigoureux. 

La frequence des consultations est fonction de la severite de I'asthme et de son controle, envi- 
ron tous les 3 a 6 mois, avec realisation d'EFR (si en §ge) au moins 1 fois par an. 

Les objectifs de ces consultations de suivi sont multiples : 

• apprecier le controle de I'asthme et adapter le traitement; 

• evaluer I'observance et I'education therapeutiques; 

• apprecier le retentissement de I'asthme sur la vie de I'enfant et de sa famille. 

Dans differentes enquetes, I'observance n'est que d'environ 50 % chez I'enfant. 

Elle peut etre amelioree par un suivi etroit, une bonne comprehension du traitement (explica- 
tion des ordonnances, demonstration des methodes d'inhalation), une implication parentale 
et un accompagnement medical. 



Suivi medical regulier : evaluation clinique et EFR. 



2. Strategie en cas de non-controle de I'asthme 

Demarche diagnostique et therapeutique en cas de non-controle : 

• verifier I'observance therapeutique du traitement de fond : 

- oublis de prise des corticoTdes inhales, corticophobie, 

- mauvaise utilisation des dispositifs d'inhalation; 

• evaluer I'education therapeutique : 

- meconnaissance de la maladie et de ses facteurs declenchants, 

- defaut de controle de I'environnement domestique; 

• reconsiderer le diagnostic d'asthme : 

- presence de signes d'alarme, 

- examens complementaires orientes; 

• rechercher un facteur aggravant associe : 

- pathologie ORL, 

- RGO. 

Lorsque le non-controle n'est pas clairement attribuable a I'un de ces facteurs, il faut augmen- 
ter la pression therapeutique : 

• association d'un BDLA ou d'un antileucotriene; 

• augmentation de la posologie des corticoides inhales. 

Un avis specialise doit etre facilement demande dans cette situation. 



Non-controle de I'asthme : verifier I'observance therapeutique, evoquer un autre diagnostic. 
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3. Education therapeutique et mesures sociales 

Une Education therapeutique de I'enfant et de ses parents est indispensable. 

La demarche educative doit etre adaptee a I'age de I'enfant et a sa capacite d'autonomisation. 

Le recours a une consultation d'education therapeutique comme I'ecole de I'asthme peut etre 

utile. 

Objectifs de I'education therapeutique de I'enfant asthmatique : 

• la comprehension de la maladie; 

• I'identification des facteurs d'exacerbation ; 

• la connaissance des moyens de prevention des crises; 

• la maitrise des techniques d'inhalation ; 

• la reconnaissance des signes requerant une consultation medicale urgente; 

• la prise de mesures adaptees d'autogestion d'une crise; 

• la connaissance et la bonne observance du traitement de fond. 

Le plan d'action pour la gestion d'une crise d'asthme a domicile indique les doses de BCDA a 
administrer, celles d'une eventuelle corticotherapie orale, ainsi que les signes imposant un avis 
medical urgent. 

La mise en place d'un projet d'accueil individualise (PAI) est necessaire pour organiser la ges- 
tion d'une crise d'asthme a I'ecole, ou en collectivity. 

Une prise en charge a 100 % peut etre demandee pour les asthmes les plus severes. 



Education therapeutique indispensable. PAI en collectivit.es. 



Point de vue de I'expert 

L'asthme de I'enfant est une question a bien connaitre. 
Retenir avant tout pour un cas clinique a I'ECN : 

• la symptomatologie de la crise d'asthme, I'appreciation de sa gravite et sa prise en charge therapeutique; 

• les arguments devant faire evoquer un « faux asthme » ; 

• les criteres de controle de la maladie asthmatique; 

• les principes de la corticotherapie inhalee chez I'enfant; 

• la specificite des methodes d'inhalation suivant I'age; 
I'importance des mesures environnementales et d'education therapeutique. 
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Hypersensibilites 
et allergies chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Enquete diagnostique allergologique 

III. Prise en charge de I enfant allergique 

IV. Points cles sur certaines allergies 



Items et objectifs du CNCI 

Item T82 - UE 7 - Hypersensibilites et allergies chez I'enfant et I'adulte : aspects 
physiopathologiques, epidemiologiques, diagnostiques et principes de traitement 

■ Expliquer la physiopathologie des reactions d'hypersensibilite : allergique et non 
allergique. 

■ Expliquer I'epidemiologie, les facteurs favorisants et revolution des principales hyper- 
sensibilites de I'enfant : alimentaire, respiratoire, cutanee, medicamenteuse et pera- 
nesthesique, venins d'hymenopteres. 

■ Expliquer les principales manifestations cliniques et biologiques et argumenter les 
procedures diagnostiques. 

■ Argumenter les principes du traitement et de la surveillance au long cours d'un sujet 
hypersensible, en tenant compte des aspects psychologiques. 

Item 184 - UE 7 - Hypersensibilite et allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte. Asthme, 
rhinite 

■ Expliquer la physiopathologie de I'asthme et de la rhinite. 

■ Diagnostiquer une hypersensibilite respiratoire chez I'enfant. 



Avant de commencer... 

L'allergie concerne 30 % des enfants ages de moins de 15 ans. 

L'allergie est une reaction immunologique excessive et anormale au contact d'une substance etrangere 
(allergene) : c'est un facteur etiologique et/ou de comorbidite. 

L'asthme et l'allergie sont de mecanismes physiopathologiques differents; l'allergie est un facteur de non- 
controle de l'asthme. 

On distingue les allergies en fonction de leur expression (respiratoire, digestive, cutanee, ophtalmique, 

systemique) et des allergenes (pneumallergenes, trophallergenes, medicaments, contact). 

Le diagnostic repose avant tout sur la clinique ainsi que des tests permettant d'identifier I'allergene. 

Un test positif (cutane ou sanguin) temoigne d'une sensibilisation. Pour evoquer une allergie, il doit etre 

associe a des signes cliniques; la clinique prime pour le diagnostic. 



nx J: 
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Les traitements aidant au controle des manifestations allergiques sont les medicaments, la desensibilisa- 
tion (induction d'une tolerance a I'allergene), I'eviction de I'allergene. 

Education therapeutique et controle de I'environnement sont importants pour la prise en charge. 



I. Pour bien comprendre 

A. Physiopathologie des reactions allergiques 
et non allergiques 

1. Definitions 




Allergique 

(mecanisme immunologique) 



IgE mediee 



Non atopique 

Piqure d'insecte 
Medicaments 
Autres 



Atopique 



Non IgE mediee 



Mediee par : 

Lymphocyte T (dermite contact) 
Eosinophil (enteropathie) 
IgG (alveolite intrinseque) 
Autres 



Fig. 33.1. Nomenclature des reactions allergiques et non allergiques. 

D'apres Johansson SG, Hourihane JO, Bousquet J, Bruijnzeel-Koomen C, Dreborg S, Haahtela T et coll. A revised 
nomenclature for allergy. Allergy 2001; 56(9) : 813-24. 



L'hypersensibilite recouvre les manifestations allergiques et non allergiques (fig. 33.1). 

C'est la capacite a presenter des signes reproductibles, lors de ('exposition a un stimulus bien 
defini, pour une dose qui n'entraine pas de reaction chez le sujet normal. 



L'hypersensibilite est non allergique quand le mecanisme immunologique n'est pas prouve. 
C'est le cas des reactions a I'aspirine, des fausses allergies alimentaires par exces de consom- 
mation de produits riches en amines vasoactives, de Intolerance au lactose... 
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Pour I'allergie alimentaire ou medicamenteuse, cette hypersensibilite non allergique etait 
appelee intolerance. 

L'hypersensibilite allergique peut etre mediee par I'un des 4 types de reactions immunolo- 
giques decrites par Gell et Coombs : 

• type I ou hypersensibilite IgE mediee; 

• type II (reactions cytotoxiques); 

• type III (reactions Arthus-type); 

• type IV (reactions retardees des cellules T). 

Les reactions de type I ou IgE mediees sont les mieux caracterisees et represented les clas- 
siques reactions allergiques immediates. 

Les trois autres types, collectivement designes comme les allergies non immediates, tardives, 
non IgE mediees, sont moins frequents, de connaissance plus recente, notamment pour les 
reactions allergiques alimentaires non IgE mediees. 

L'hypersensibilite allergique IgE mediee est atopique quand il existe une tendance per- 
sonnel^ ou familiale a produire des IgE en reponse a une petite dose d'allergenes, en gene- 
ral des proteines, et a developper des signes typiques comme asthme, rhinoconjonctivite, 
eczema, anaphylaxie. 
L'atopie est transmissible genetiquement. 

L'hypersensibilite allergique IgE mediee non atopique correspond aux reactions 
IgE mediees survenant lors des piqures d'insectes (hymenopteres) ou lors de la prise de 
medicaments. 

Cette hypersensibilite n'est pas transmissible genetiquement. 

L'hypersensibilite allergique non IgE mediee correspond aux reactions de types II a IV de 
la classification de Gell et Coombs : 

• dermatite de contact, maladie cceliaque, ou certains eczemas (mediation cellulaire); 

• oesophagite a eosinophils provoquee par des aliments; 

• pneumopathies d'hypersensibilite : inhalation de moisissures, dejections d'oiseaux (produc- 
tion d'anticorps IgG, IgA, IgM); 

• certaines enterocolites (mecanisme inconnu). 

2. Application pratique de cette classification 

Une meme substance peut provoquer des manifestations d'hypersensibilte differentes. 

Par exemple, pour le le lait de vache : 

• Intolerance au lactose due a un deficit partiel en lactase est une hypersensibilite non 
allergique; 

• I'allergie aux proteines de lait de vache IgE mediee atopique a la beta-lactoglobuline ou a 
la caseine (les plus frequentes); 

• les reactions d'hypersensibilite allergique non IgE mediee, avec des symptomes diges- 
tifs variables, non specifiques ou evocateurs d'oesophagite a eosinophiles, syndrome 
d'enterocolite. 



Retenir les donnees de la figure 33.1. 
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B. Manifestations a caracteres allergiques 

Les manifestations devant faire evoquer I'allergie sont souvent banales (tableau 33.1). Le 
caractere recidivant doit attirer I'attention et faire evoquer I'allergie. 
Certaines manifestations sont specifiques de I'allergie : I'anaphylaxie. 

L'allergie est un facteur etiologique de maladies souvent multifactorielles. 
Ainsi I'allergie est un facteur etiologique de non-controle de I'asthme. Les crises d'asthme sont 
neanmoins le plus souvent declenchees par une infection virale, meme chez un enfant ayant 
une allergie associee. 



Tableau 33.1. Manifestations devant faire evoquer I'allergie. 



Signes ORL et respiratoires 
recidivants 


- Rhinites 

- Obstruction nasale 

- Laryngites 

- Sinusites 

Tm iv 

- Asthme non controle 


Signes cutanes 


- Urticaire aigue 

- CEdeme 

- Eczema 


Signes ophtalmologiques recidivants 


- Conjonctivite 

- Keratite 


Signes digestifs recidivants 


- Non specifiques : 

• vomissements, diarrhees, constipation 

• douleurs abdotninales 

- F.vocateurs : 

• eviction spontanee d'un aliment 

• syndrome oral : prurit velopalatin, oedeme localise des levres ou urticaire 
peribuccal, dysphagie 


Signes generaux 


- Anaphylaxie (risque mortel en I'absence de traitement) 

- Anaphylaxie induite par I'exercice physique 

- Retard de croissance ponderale (enteropathie exsudative) 



C. Epidemiologic de I'allergie 

La prevalence de I'allergie augmente : 30 % des enfants d'age < 15 ans sont maintenant 
allergiques, toutes pathologies confondues. 

L'allergie alimentaire est en France estimee entre 5 et 7 % chez I'enfant; 5 % de ces enfants 
ont des manifestations graves (choc anaphylactique). 



L'evolution naturelle depend de I'allergene : 

• 1'evolution de l'allergie alimentaire depend de I'aliment en cause : l'allergie au lait de vache 
disparaTt dans I'annee qui suit (>80%), l'allergie a I'oeuf disparaTt frequemment avant 
Page de 6 ans (52-80 %), l'allergie a I'arachide disparaTt rarement (22 % des enfants), les 
allergies aux oleagineux, aux poissons et aux crustaces persistent; 

• I'existence d'une ou plusieurs allergies alimentaires dans la petite enfance est un facteur de 
risque d'autres manifestations allergiques, notamment respiratoires; 

• les allergies respiratoires persistent generalement; 

• les allergies medicamenteuses ont une evolution variable selon les mecanismes. 
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D. Principaux allergenes 

1. Generalites 

Les allergenes potentiels sont nombreux, mais seules quelques families d'allergenes sont a 
I'origine de la plupart des maladies allergiques de I'enfant. 

La liste des principaux allergenes evolue en fonction du mode de vie et des habitudes 
alimentaires. 

2. Allergenes respiratoires (pneumallergenes) 

Les allergenes respiratoires dominants sont : acariens de la poussiere de maison, pollens de 
graminees, de betulacees, de cypres (sud de la France), d'ambroisie (region lyonnaise), chat, 
chien, moisissures (Alternaria), blattes (grandes villes). 

Les acariens de poussieres de maison sont I'allergene respiratoire le plus frequent, ubi- 
quitaire et universel. II est responsable d'une allergie perannuelle, I'allergene etant dans les 
dejections de ces arachnoides. Chez I'enfant, la literie est le reservoir principal. 
La proliferation des acariens est favorisee par les chauffages domestiques, la faible luminosite, 
la presence d'animaux, les tapis. Elle est freinee par I'aeration, la lumiere et la chaleur naturelle 
du soleil, et par le lavage des textiles, couettes, sols. 

Des symptomes recurrents le matin au reveil (rhinite, toux seche), ou nocturnes sont 
evocateurs. 

Les pollens de graminees, herbacees ou arboracees sont generalement saisonniers selon 
le calendrier de floraison, variable d'une region a I'autre. 

II existe un releve pollinique. Les graminees surviennent en general a la fin du printemps et 
en periode estivale, le bouleau au debut du printemps, le cypres en hiver dans les regions 
concernees. 

L'exposition est variable d'une annee a I'autre, diminue lorsqu'il pleut, augmente lorsqu'il y a 
du soleil, du vent. 

Les allergenes chat et chien, rongeurs, chevaux sont en relation etroite avec la possession 
de cet animal. Les symptomes augmentent en intensite au fur et a mesure des contacts. Les 
symptomes peuvent varier selon la race de I'animal. 

Vivre en contact avec un chat des la naissance peut §tre protecteur d'une allergie au chat, ce 
n'est pas vrai pour les autres animaux. 

Les allergies aux moisissures sont de multiples sources : 

• habitat : appartements insalubres ou humides, serres; 

• a predominance exterieure : Alternaria (spores) en periode estivale; 

• en exterieur et interieur : Aspergillus sp present dans la poussiere de maison, frequent lors 
de travaux, et pendant I'automne (feuilles mortes). 

Les aspergilloses bronchopulmonaires allergiques sont exceptionnelles chcz I'enfant (sauf 
mucoviscidoses 

3. Allergenes alimentaires (trophallergenes) 

Le lait de vache est I'allergene est le plus frequent chez le nourrisson ; I'arachide chez I'enfant. 

Puis, on retrouve : I'ceuf, les fruits, le kiwi, les poissons, les fruits a coque, les crustaces, le 
ble, moutarde, lentilles, etc. Les allergies aux proteines vegetales augmentent avec I'age, les 
allergenes aux proteines animales diminuent avec I'age. 

Le premier contact avec I'allergene est parfois passe inapergu. 
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4. Autres allergenes 

Les allergies aux medicaments (betalactamines, AINS, paracetamol) sont rares chez I'enfant. 
Les allergies aux antibiotiques sont diagnostiquees par exces (6 sur 7 n'en sont pas). 

Les allergies aux hymenopteres (abeilles, guepes) sont rares chez I'enfant, et dependent des 
regions. 

Les allergies au latex sont devenues rares depuis I'eviction du materiel medical en latex. 

Les allergies de contact sont sous-estimees chez I'enfant et I'adolescent. Elles sont rencon- 
trees en milieu professionnel (formation par apprentissage, cosmetiques). 



II. Enquete diagnostique allergologique 

A. Differencier la sensibilisation de I'allergie 

Ceci concerne essentiellement les mecanismes IgE mediee. Les tests epicutanes (TC) sont posi- 
tifs pour I'allergene, les IgE specifiques peuvent etre presents dans le sang. 

II n'existe pas de manifestations cliniques : on parle de sensibilisation. 

Par exemple, I'enfant qui a toujours vecu avec un chat a souvent un TC positif, parfois des taux 

d'lgE presents (faibles). Lorsqu'il joue avec son chat, il n'a aucun symptome. 

II existe des manifestations allergiques, on parle d'allergie. 

Par exemple, la famille acquiert le chat lorsque I'enfant a I'age de 6 ans, celui-ci se met a 
eternuer lorsqu'il joue avec son chat apres un delai plus ou moins long. 



Bien differencier la sensibilisation de I'allergie. 



B. L'allergie est un diagnostic avant tout clinique 

Antecedents : 

• familiaux : la presence d'atopie chez les parents (dermatite atopique, rhinite saisonniere, 
allergie prouvee) est pertinente : si les 2 parents ont des manifestations allergiques, le 
risque est de 65 % dans leur descendance, si 1 seul des parents est allergique, le risque est 
de 30 % ; 

• personnels : la presence d'un eczema ou d'une sensibilisation a une faible valeur pre- 
dictive positive; une dermatite atopique etendue ou severe fait rechercher une allergie 
alimentaire. 

L'interrogatoire recherche une histoire clinique permettant une relation de cause a effet 
entre I'exposition a un allergene et les manifestations cliniques de I'enfant. 

La relation de cause a effet est tres evocatrice generalement dans les allergies IgE mediee : 

• les manifestations saisonnieres : rhinite pollinique survenant a la meme epoque; le mede- 
cin est aide par le releve pollinique national; 
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• les manifestations anaphylactiques : elles surviennent dans les 2 heures qui suivent I'expo- 
sition; c'est le cas des allergies alimentaires; 

• la recurrence de symptomes identiques lors de I'exposition a une meme substance, ou dans 
un meme lieu : exemple de la presence recidivante de symptomes lorsque I'enfant dort 
chez ses grands-parents ou les oreillers sont en plumes, Pallergie aux acariens est fortement 
probable. 

La relation de cause a effet est difficile a mettre en evidence : 

• dans le cadre des symptomes chroniques : I'exemple typique est I'allergie aux acariens 
de poussiere de maison, ou I'exposition est perannuelle; elle est recherchee de facon 
systematique; 

• dans le cadre de symptomes non specifiques souvent dans les allergies non IgE mediee : 
I'allergie alimentaire avec des signes digestifs par exemple; il faut faire un releve des ali- 
ments ingeres et des symptomes pour rechercher une eventuelle concordance; 

• dans le cas ou I'identification de I'allergene est techniquement complexe (compo- 
ses organiques volatiles, moisissures au domicile), on peut s'aider d'un technicien 
d'environnement. 

II existe une relation de cause a effet mais le mecanisme immunologique est difficile a identifier : 

• le cas des fausses allergies, avec des manifestations compatibles avec une reaction IgE 
mediee (eruption, prurit, syndrome oral) mais dues a I'ingestion d'aliments riches en tyra- 
mine (gruyeres, chocolats) ou en histamine (tomates, fraises); 

• les eruptions apres I'ingestion d'un medicament avec un delai de plusieurs heures ou jours : 
eruption virale ou cohaptene, AINS... 



Interrogator primordial : rechercher une atopie familiale et une relation de cause a effet entre I'exposition 
a un allergene et les manifestations cliniques. 



C. Tests diagnostiques 

1. Tests cutanes 

a. Tests epicutanes par prick 

C'est le test diagnostique de 1 re intention de I'allergie IgE mediee pour les pneumallergenes 
et trophallergenes. 

lis sont pratiques par prick (lancette en plastique), avec des extraits d'allergenes qui peuvent 
etre de fabrication pharmaceutique (extraits) ou avec le produit natif. 

II y a systematiquement : 

• un test de contrSle de la reactivite de la peau (temoin positif a I'histamine par degranula- 
tion des mastocytes) ; 

• un temoin negatif pour eliminer un dermographisme facilitant des faux positifs. 
Le nombre d'allergenes testes varie selon I'enquete allergologique souhaitee. 

La lecture se fait apres un delai de 10-20 minutes. 

L'apparition d'une papule est le temoin d'une reactivite de la peau (I'erytheme associe n'est 
pas suffisant). Le diametre de 3 mm est considere comme significant. Une papule > 5 mm est 
generalement bien correlee avec I'allergie clinique. 
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Les antihistaminiques doivent etre arretes depuis 7 a 21 jours selon les molecules. Les tests 
peuvent etre negatives par I'application de dermocorticoTdes, d'une corticotherapie orale au 
long cours. lis sont difficiles a realiser sur une dermatite atopique etendue et severe. 
II n'existe pas de limite inferieure d'age pour pratiquer les tests cutanes. La r£activite cutanee 
est plus faible chez les jeunes enfants, avec une reproducibility mediocre. 

b. Tests intradermiques 

C'est un test diagnostique de I'allergie IgE mediee. 

lis sont utilises dans I'exploration des allergies aux medicaments et aux hymenopteres. 
lis doivent etre realises dans un environnement medicalise avec une surveillance adaptee. 

c. Patch tests 

La substance a tester est d£posee sous un dispositif occlusif pendant 48 heures. 
lis sont : 

• utilises dans I'exploration des allergies de contact (cosmetiques, metaux), pour lesquelles il 
existe des batteries standardises; 

• discutes mais non recommandes dans les allergies alimentaires ou digestives non IgE 
mediees; 

• inutiles dans I'exploration des allergies IgE mediees. 

La lecture se fait 24 heures apres le retrait du patch. Le test est a I'evidence positif s'il reproduit 
une lesion d'eczema tranche. Les criteres d'interpretation d'une induration ou du nombre de 
papules necessitent d'etre experiments. 

2. Eosinophilic 

Une eosinophilic superieure a 400/mm 3 reste un argument pour I'origine allergique des 
troubles, mais ce test manque de specificite et de sensibility. 

L'hypereosinophilie est aussi retrouvee en cas de parasitose, de stress, de prise medicamen- 
teuse, voire d'infection virale. 

3. Tests biologiques de depistage de I'allergie 

Les tests seriques de depistage sont des tests unitaires vis-a-vis d'allergenes melanges dans le 
meme reactif (pneumallergenes, ou trophallergenes) ou sur le meme support sans identifica- 
tion de I'allergene. La reponse est binaire : positive ou negative. 

4. IgE totales 

Le dosage des IgE totales ne peut pas etre utilise comme test de depistage de I'atopie. Les IgE 
totales ne sont pas specifiques de I'atopie : elles peuvent etre elevees dans des maladies de 
systeme, des deficits immunitaires, des parasitoses. 

Les indications des IgE totales sont limitees : 

• a I'argumentation du diagnostic d'atopie, essentiellement chez I'enfant age de moins de 
3 ans; les taux sont alors eleves (>20 x I'Sge en annee); 

• a I'adaptation de la dose a administrer d'omalizumab (anti-lgE monoclonal). 
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5. IgE specif iques 

Les tests unitaires vis-a-vis d'allergenes separes dans un meme reactif ou sur un meme support, 
permettant d'identifier les IgE specifiques ne peuvent etre utilises comme tests de depistage. 
Des IgE specifiques ne sont pas disponibles pour tous les allergenes. Leur prescription est 
guidee par le resultat des tests cutanea par prick. 

La prescription est limited a 5 pneumallergenes, 5 trophallergenes, ou 5 autres (hymenopteres, 
latex, medicaments...). 

Dans I'allergie respiratoire, leur dosage n'est pas obligatoire pour confirmer le diagnostic si le 
test 6picutan6 par prick du pneumallergene est fortement positif. II est souvent realise avant la 
mise en place d'une d£sensibilisation. 

Leur dosage est syst£matique pour les allergies alimentaires. Certains taux seuils pr§dictifs 
d'allergie vraie ont £te rapportes pour des trophallergenes mais restent discutes. 

On distingue deux types d'lgE specifiques : 

• ceux dirig^s contre les composants naturels (ex. : bouleau); 

• ceux dirig£s vis-a-vis de composants moleculaires de I'allergene, dits recombinants (ex. : 
pour le bouleau, BetV1 qui est une PR10, BetV2 qui est une profiline). 

Les IgE recombinants d£terminent des prolines allerg£niques (Epitopes), partag£es par des 
allergenes de differentes families : 

• ils 6clairent les reactions allergiques crois£es (ex. : bouleau et de nombreux fruits ou 
legumes); 

• ils permettent de classifier pour un meme produit des allergenes majeurs avec des reactions 
potentiellement s£veres, et des allergenes mineurs avec des reactions l£geres; 

• la relation clinico-biologique reste variable, et se limite a un risque relatif plus ou moins 
important. 

II existe des biopuces a allergenes qui mesurent avec seulement 20 \il de s6rum les IgE speci- 
fiques de 1 1 2 allergenes recombinants ou naturels purifies, issus de 45 sources allerg£niques. 
Cet examen n'est pas rembourse\ 

6. Epreuve d'eviction-reintroduction 

Elle est indiquee en cas de suspicion d'allergie non IgE m£di6e. 

Ce test est propose dans I'allergie alimentaire avec une eviction de 4 semaines de Paliment sus- 
pect. Une amelioration doit §tre constats. La ^introduction de ce meme aliment provoque la 
reapparition des symptomes. 

C'est le « gold-standard » dans I'allergie aux prolines de lait de vache non IgE m£di6e. 

7. Tests de provocation 

II consiste a exposer I'organe cible a I'allergene presume' responsable des manifestations et a 
mesurer la r6ponse au niveau de cet organe. 

Le test de provocation orale est le test diagnostique de reference pour I'allergie IgE m£diee 
alimentaire ou m^dicamenteuse : 

• le patient ingere des quantity croissantes de I'aliment selon une procedure 6tablie (plu- 
sieurs heures), a intervalle de temps r^gulier, avec une augmentation quantitative pour 
atteindre une dose cumulee; 
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• I'objectif est de provoquer des signes cliniques d'allergie; 

• le risque anaphylactique impose son d£roulement en hospitalisation de jour, dans un envi- 
ronnement adapte et securise pour le patient; la surveillance est au minimum de 2 heures 
apres la fin de I'ingestion; 

• si la relation de cause a effet est certaine entre I'aliment et les signes cliniques IgE medies, 
le test de provocation permet de determiner un seuil de tolerance pour une induction de 
tolerance; 

• si les signes cliniques mettent en jeu le pronostic vital (anaphylaxie systemique) et I'aller- 
gene alimentaire est identifie, le test de provocation orale est inutile voire dangereux; cette 
regie n'est pas toujours vraie pour les medicaments (cohaptene). 

Le test de provocation inhalee peut s'averer utile : 

• en cas de manifestations respiratoires, on expose le nez ou les branches a des concentra- 
tions croissantes de I'allergene, le test est positif si le patient a une obstruction bronchique 
ou nasale ou des signes cliniques, parfois une augmentation de I'eosinophilie nasale; 

• il ne s'agit pas d'un examen de routine et necessite un materiel specifique. 

8. Dosage des allergenes 

Le dosage des allergenes, ou d'un produit reflet du taux d'allergene, dans I'environnement du 
patient est maintenant possible pour certains allergenes. 

II permet, dans les cas difficiles, de verifier la concordance entre la presence de signes cliniques 
et un niveau eleve d'allergenes dans 1'environnement. II est notamment possible de mesurer 
les concentrations d'acariens au domicile, de composants organiques volatiles, de recueillir les 
moisissures. 

Ces techniques sont appelees a se developper avec les techniciens (conseillers) d'environne- 
ment qui se deplacent a domicile. 



D. Demarche diagnostique 

1. Comment? 

Evaluation clinique : 

• interrogatoire; 

• examen clinique (anaphylaxie, atteintes cutanees). 
Tests diagnostiques de 1 re ligne : 

• les tests cutanes sont les tests de 1 re intention : prick-tests pour I'allergie respiratoire et ali- 
mentaire, patch-tests pour les allergies de contact; 

• les tests de depistage biologiques sont utiles lorsque les tests cutanes ne peuvent etre realises ; 

• les dosages unitaires des IgE (IgE specifiques naturels ou recombinants selon les allergenes 
et le tableau clinique) peuvent les completer. 

Tests diagnostiques de 2 e ligne : 

• les tests cutanes avec la substance native; 

• les tests cutanes intradermiques a concentrations croissantes (medicaments, hymenopteres) ; 

• les tests de provocation orale (aliments, certains medicaments); 

• les tests d'eviction-reintroduction dans les allergies non IgE mediees (lait de vache, derma- 
tite atopique). 
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Nouveaux outils (en cours devaluation) : 

• les patchs non standardises; 

• les puces IgE; 

• le dosage pharmacologique (medicaments); 

• les tests de stimulation cellulaire. 

2. Quels allergenes tester ? 

Avant I'age de 3 ans : 

• les pneumallergenes domestiques : acariens, chat, chien, pollens de graminees; 

• et certains trophallergenes : lait de vache, ceuf (blanc), arachide, soja, morue, noisette. 

Apres I'age de 3 ans : 

• les pneumallergenes domestiques : acariens, chat, chien, pollens d'arbres, de grami- 
nees, d'herbacees (ambroise, armoise, plantain), moisissures {Aspergillus, Alternaria, 
Cladosporium) ; 

• les autres allergenes dont les blattes selon I'interrogatoire et les particularites locoregionales. 



III. Prise en charge de I'enfant allergique 

A. Generalites 

L'avenir de I'allergologie est probablement dans la prevention primaire de I'allergie qui 
se situe entre la conception et I'age de 3 ans. Quand les manifestations a caractere aller- 
gique sont deja installees, la prevention secondaire et tertiaire repose avant tout sur le 
controle de I'environnement, I'education du patient, les traitements medicamenteux, la 
desensibilisation. 

B. Prevention primaire de I'allergie 

Peu de mesures ont montre leur efficacite. II est raisonnable de conseiller uniquement celles 
qui ont fait la preuve de leur efficacite par des etudes cliniques. 

En synthese : 

• pas de regime chez la femme enceinte ; 

• allaitement maternel pendant 4 a 6 mois, sans exclusion chez la femme allaitante; si le 
nourrisson allaite a un eczema franc, rechercher une allergie alimentaire via le lait de 
mere; 

• ne pas appliquer de topique a base de proteines chez le nouveau-ne et nourrisson ; 

• en cas d'utilisation de lait artificiel ou en complement de I'allaitement maternel, le choix du 
lait est fonction du risque atopique : en presence d'un terrain familial atopique (asthme, 
eczema, rhinoconjonctivite allergique, allergies alimentaires chez I'un des parents ou I'un 
des membres de la fratrie), un lait HA ayant fait la preuve de son efficacite doit etre prescrit; 
dans les autres cas, aucune mesure particuliere n'est necessaire; 

• diversification entre les ages de 4 a 6 mois de vie en gardant du bon sens, mais sans differer 
I'introduction d'un quelconque aliment; 

• pas d'eviction preventive systematique des animaux de compagnie; 

• pas d'eviction preventive systematique de la creche. 
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C. Desensibilisation ou immunotherapie 

C'est le seul traitement qui permet de modifier le cours de la maladie allergique, en limitant le deve- 
loppement de nouvelles sensibilisations ou I'expression de nouvelles manifestations allergiques. 

La desensibilisation (DS) est reservee aux enfants allergiques : 

• monosensibilise ou lorsqu'un allergene est dominant; 

• si la composante allergique des manifestations cliniques est au premier plan ; 

• si P eviction de cet allergene est impossible (ex. : graminees, acariens); 

• si la pression therapeutique pour le controle des symptomes est importante. 

La DS est habituellement limitee aux pneumallergenes. 
Elle est autorisee a partir de Page de 5 ans. 

Elle peut etre saisonniere ou perannuelle. La DS sublingual est actuellement favorisee, mais 
la DS injectable est aussi possible. 

La desensibilisation aux hymenopteres est indiquee si les reactions a la piqure sont etendues 
ou systemiques; elle est administree de facpn injectable selon des procedures bien codifiees. 
Elle peut se faire en rush, sur quelques jours en milieu hospitalier. 

Pour Pallergie alimentaire, Pimmunotherapie specifique ou Pinduction de tolerance est encore 
du domaine de la recherche. 

D. Controle de I'environnement 

II faut limiter au maximum, quand cela est realisable, les contacts avec les allergenes declenchants. 

Des mesures physiques permettent de diminuer I'exposition a des allergenes domestiques, 
comme les acariens : aeration quotidienne des pieces, housses antiacariens pour les matelas, 
acaricides et elimination des acariens morts (aspirateur). 

II est aussi indispensable de limiter les cofacteurs declenchant des manifestations : tabagisme 
passif chez le petit, tabagisme actif chez Padolescent, utilisation de sprays. 

E. Education therapeutique 

Quand les manifestations a composante allergique sont presentes, tout particulierement en 
cas d'asthme, d'eczema et d'allergie alimentaire, Peducation therapeutique du patient et de 
son entourage est un element fondamental de la prise en charge. 

Les patients a risque de reactions allergiques severes doivent avoir sur eux une carte mention- 
nant leur allergie, ainsi qu'une trousse d'urgence comprenant de Padrenaline auto-injectable. 

A Pecole, les enfants allergiques beneficient de la mise en place d'un projet d'accueil individua- 
lise (PAD permettant d'informer le personnel scolaire et de donner les traitements d'urgence. 
Le medecin doit rediger le plan d'action. 

F. Traitements medicamenteux 

Antihistaminiques H1 de seconde generation : 

• ils limitent les manifestations liees a la degranulation des mastocytes; 

• ils s'administrent par voie orale, ou par voie topique (ex. : gouttes ophtalmiques). 
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Autres traitements : 

• traitements des pathologies actives a cause de I'allergie (asthme, rhinite, eczema), 
une composante est I'inflammation generee par I'allergie (corticoi'des topiques, 
inhales); 

• anti-lgE monoclonaux (omalizumab, Xolair®) : leur indication est I'asthme severe allergique 
non controle a partir de I'age de 6 ans. 



G. Gestion de I'anaphylaxie 

1. Generalites 

L'anaphylaxie est la manifestation la plus grave des reactions d'hypersensibilite 
immediates. 

II s'agit d'un syndrome clinique associant de maniere variable des signes respiratoires (dyspnee 
et bronchospasme) et/ou circulatoires (tachycardie, hypotension, collapsus) et le plus souvent 
des signes cutaneomuqueux (urticaire, oedeme, grave lorsqu'il touche le larynx). D'autres 
signes (douleurs abdominales, diarrhee, vomissements) peuvent etre associes (HAS). 

Chez I'enfant, la premiere cause est I'allergie alimentaire. 

La mortalite est estimee a 1,5 % (Reseau Allergo-Vigilance 2001-2007). 

II existe des facteurs de risque associes a la gravite des manifestations : 

• un evenement anterieur d'anaphylaxie peu severe ou non pris en compte; 

• le patient asthmatique; 

• certains allergenes : fruits a coque, lait de vache, venins d'hymenopteres; 

• le patient sous betabloquant (rare chez I'enfant). 

2. Identifier des manifestations anaphylactiques 

Les manifestations d'anaphylaxie apparaissent dans les minutes suivant I'ingestion ou I'in- 
jection de I'allergene (<2 h). La severite du trouble et le tableau clinique sont variables et 
imprevisibles. 

En cas de suspicion de reaction anaphylactique il est important de noter la presence de symp- 
tomes aigus faisant craindre la mise en jeu du pronostic vital (tableau 33.2). 



Tableau 33.2. Signes d'anaphylaxie. 



Signes cutaneomuqueux 
(tres frequents) 


- Prurit generalise (palmoplantaire) 

- Flush 

- Urticaire 

- CEdeme de la face ou de la langue, muqueuses, conjonctives, extensif 


Signes cardiovasculaires 


- Malaise, perte de connaissance, sensation de mort imminente 

- Collapsus cardiovasculaire 


Signes respiratoires 


- Voies aeriennes superieures : oedeme larynge, pharynge, luette, se manifestant 
par une dysphagie, dysphonie, dyspnee laryngee 

- Voies aeriennes inferieures : bronchospasme, tachypnee, asthme 


Signes gastro-intestinaux 


- Nausees, vomissements 

- Douleurs abdominales 
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3. Prise en charge therapeutique urgente 

a. Manifestations severes et/ou devolution (extension) rapide 

Adrenaline : 

• a la dose de 0,01 mg/kg par voie IM ; 

• si stylo auto-injectable a disposition (Vidal 2014) : 0,15 mg de 15 a 25 kg, 0,30 mg si > 
25 kg; 

• peut etre repetee ; 

• la voie IV continue (0,001 mg/kg/h) est reservee en cas d'echec de la voie IM (reanimation). 

L'adrenaline a une demi-vie courte et est bien toleree chez I'enfant. 

II n'y a pas de contre-indication absolue puisque le pronostic vital est engage. 

Traitements d'urgence associes . 

• liberation des voies aeriennes superieures; 

• bronchodilatateurs de courte duree d'action indispensables en cas de bronchospasme 
(l'adrenaline ne suffit pas); 

• remplissage vasculaire en cas de collapsus. 

Les corticoides n'ont pas de place a la phase aigue de I'anaphylaxie, leur r6le est peut-etre 
d'eviter ou de limiter les reactions tardives (non prouve). 

b. Traitements des manifestations peu severes 

Certaines reactions anaphylactiques se limitent a une urticaire, un cedeme localise. 

Les antihistaminiques peuvent etre proposes en premiere intention avec une surveillance etroite. 

c. Surveillance medicale au decours immediat 

Elle est au minimum de 6 heures en milieu hospitalier, dependant de 1'evolution et de la gravite initiale. 

4. Enquete diagnostique 

Preciser la chronologie de la reaction : 

• noter I'heure de debut de survenue des symptomes; 

• noter les circonstances ayant precede leur debut pour aider a identifier un ou des possibles 
facteurs declenchants (repas et composition des repas). 

Realiser un dosage sanguin de la tryptase en cas de suspicion de reaction anaphylactique : 

• le plus tot possible apres avoir debute le traitement d'urgence; 

• un 2 e echantillon est a prelever idealement 1 a 2 heures apres le debut de I'episode sans 
depasser 4 heures. 

Orientation vers une consultation d'allergologie : 

• objectifs : prise en charge diagnostique, therapeutique et educationnelle; 

• envoyer un courrier au medecin traitant. 

5. Mesures preventives 

£viter une recidive avant la consultation specialisee : 

• prescription d'une seringue auto-injectable d'adrenaline au domicile, enseignement de 
son utilisation; 

• eviction du ou des allergenes suspectes. 
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Carte d'allergique remise par le professionnel de sante avec informations sur : 

• le mecanisme et les symptomes de la reaction anaphylactique, y compris le risque de reac- 
tion biphasique (en 2 temps); 

• la conduite a tenir en cas de reaction anaphylactique (utiliser la seringue auto- 
injectable d'adrenaline et appeler le Samu 15 ou le 112), I'utilisation correcte de la 
seringue auto-injectable d'adrenaline (comprenant une demonstration pratique) et 
quand I 'utiliser ; 

• si un allergene possible a ete identifie, la strategie d'eviction du ou des allergenes; 

• le service d'allergologie et/ou I'allergologue a contacter, les associations de patients. 

Chez I'enfant, un projet d'accueil individualise est mis en place a la demande des parents 
aupres de I'etablissement scolaire (ou centre de vacances) et une trousse d'urgence compre- 
nant anti-H 1 et stylo auto-injectable d'adrenaline associe a un plan d'action est disponible a 
I'ecole. 



IV. Points des sur certaines allergies 

A. Allergie alimentaire : APLV 

1. Elements diagnostiques 

Reactions d'hypersensibilite allergique IgE mediee : 

• manifestations quasi immediates apres I'ingestion de lait ou laitage; 

• repetition des signes en cas de poursuite du lait ou laitage, disparition sous regime 
d'eviction; 

• confirmation par les tests cutan£s en prick et dosage des IgE specifiques pour le lait de 
vache (F2) et differentes proteines du lait (F76, F77, F78); en cas de negativite, la clinique 
prime. 

Reactions d'hypersensibilite allergique non IgE mediee : 

• manifestations digestives ou cutanees trainantes sans lien evident avec I'ingestion de lait 
ou laitage; 

• disparition des signes sous regime d'eviction de 2 a 4 semaines, reapparition lors d'une 
reintroduction; 

• aide possible de Y atopy patch testau lait de vache: unefranchepositiviteesttresenfaveur 
du diagnostic; 

• dans tous les cas, le diagnostic devra etre confirme par I'epreuve d'exclusion-reintroduction 
ou test de provocation orale. 

2. Principes de prise en charge 

Un regime d'eviction du lait et des laitages, ainsi que de tout produit contenant des proteines 
du lait de vache, doit etre entrepris au moins jusqu'a I'age de 9-12 mois. 

En cas d'allaitement maternel : 

• le poursuivre de maniere exclusive si possible; 

• en cas de persistance des signes sous allaitement, evoquer une allergie via le lait de mere 
necessitant alors soit un regime pour la mere (exclusion du lait et des laitages avec supple- 
ment en calcium) soit le passage a un lait specifique. 
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En cas d'allaitement artificiel : 

• en 1 re intention : 

- formule a base d'un hydrolysat extensif des PLV ayant fait la preuve de son efficacite 
(une preparation couplee a des probiotiques LGG semble accelerer la guerison), 

- alternatives possibles : formule a base de proteines de soja (age > 6 mois et apres avoir 
etabli la tolerance clinique), formule a base de proteines de riz hydrolysees; 

• en 2 e intention : formule a base d'acides aminees en cas d'echec de I'hydrolysat extensif, 
dans certaines formes d'allergie comme la gastro-enterocolo-proctite IgE mediee avec retard 
de croissance, Peczema atopique severe, les symptomes survenant sous allaitement exclusif ; 

• eviction de tout produit laitier d'origine animale (notamment lait de chevre ou brebis), 
viandes de boeuf et de veau autorisees, poisson autorise. 

Expliquer les regies d'etiquetage aux parents. 

Le lait et les produits a base de lait sont d'etiquetage obligatoire. Leur mention doit figurer 
dans la liste des ingredients (directive europeenne 2003/89/CE). Le plus souvent les termes de 
lait, beurre, fromage, creme figurent dans la liste des ingredients. Parfois des produits a base 
de lait peuvent etre uniquement indiques sous le terme : caseinate, caseine, lactalbumine, 
lactoglobuline, lactoproteines, serum albumine, lactose, proteines lactees. 

Eduquer a la gestion d'une reaction allergique. 

Prescrire une trousse d'urgence en cas de reaction IgE mediae. Sa composition est adaptee au 
type de manifestations. Au minimum : antihistaminique, voir 02-adrenergiques inhalees et adre- 
naline injectable (stylo a 0,15 mg possible des le poids de 7,5 kg selon les recommandations 
europeennes). 

3. Planification du suivi 

En cas de reaction IgE mediee : 

• refaire des tests en prick et des IgE vers I'age de 1 2 mois, ou apres 6 mois de regime d'eviction ; 

• en cas devolution favorable des tests, faire un test de provocation par voie orale au lait 
«cru» en milieu hospitalier; 

• en cas devolution defavorable, refaire I'enquete vers I'age de 18-24 mois; en fonction des 
resultats discuter un test de provocation par voie orale au lait « cru » ou aux produits a base 
de lait cuit en milieu hospitalier. 

En cas de reaction non IgE mediee : 

• s'assurer vers I'age de 9-12 mois qu'il n'y ait pas eu un passage a une forme IgE mediee 
par prick et/ou IgE specifiques (1 0 a 1 5 % des cas) ; 

• en cas de passage a une forme IgE mediee, faire un test de provocation par voie orale au 
lait en milieu hospitalier; 

• en cas a priori de reaction toujours non IgE mediee, ^introduction progressive possible au 
domicile mais un test de provocation par voie orale au lait en milieu hospitalier demeure 
preferable et devra done etre privilege. 

Classiquement, la tolerance est le plus souvent acquise entre 12 et 18 mois. La guerison est 
observee dans 85-90 % des cas a I'age de 3 ans. 

En cas d'allergie IgE mediee, rechercher d'autres manifestations atopiques associees. Prevenir 
de la possibility du developpement d'autres allergies alimentaires. 

Si I'allergie persiste avec I'age, discuter avec des equipes specialises la mise en place d'un 
regime facilitant I'acquisition de la tolerance aux proteines du lait. 
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APLV : exclusion de tout produit contenant des PLV + hydrolysat extensif. 

B. Allergie respiratoire : allergie aux pollens de graminees 

1. Conduite diagnostique 

Evoquer un « rhume des foins » : 

• manifestations cliniques : 

- Episodes d'eternuements, hydrorrhee, obstruction nasale, prurit nasal souvent associe a 
un prurit oculaire, avec petit febricule si les signes sont intenses, 

- plus en exterieur, par beau temps avec un peu de vent, avec saisonnalite nette; 

• test cutane positif pour I'extrait de graminees (dactyle, phleole). 

Apprecier la severite des manifestations 

• duree des signes : rhinite intermittente si moins de 4 jours par semaine ou moins de 
4 semaines par an, sinon rhinite persistante; 

• intensite : reveils, gene dans le sommeil et dans Pactivite; permet de classer Pallergie en 
legere ou severe. 

Rechercher d'autres manifestations allergiques associees : 

• interrogatoire, examen clinique; 

• EFR indispensable pour rechercher un asthme cliniquement muet. 

2. Principes de prise en charge 

En periode d'exposition : 

• traitements medicamenteux : 

- antihistaminiques par voie generale, 

- traitements locaux par antihistaminiques ou corticoTdes (selon la duree et P intensite de 
la rhinite); 

• conseils generaux : 

- renforcer le traitement avant les expositions intenses et inevitables aux pollens. 

- eviter de rouler en voiture fenetre ouverte, eloigner I'enfant au moment de la tonte de 
I'herbe. 

Au decours de la saison pollinique : discuter une desensibilisation en fonction de Pintensite 
des signes et de leur anciennete, a commencer avant la saison et poursuivre pendant la saison. 



Apprecier la severite de la rhinite : intermittente/persistante, legere/severe. 



C. Autres allergies 

1. Reactions aux medicaments 

Les allergies medicamenteuses sont surdiagnostiquees et justifient d'une demarche rigoureuse. 
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Les medicaments les plus couramment suspectes sont les anti-infectieux (betalactamines 
notamment); et les antalgiques antipyretiques et AINS. 

La description clinique de la reaction medicamenteuse est essentielle; distinguer : 

• les reactions immediates, IgE mediees, survenant dans les 2 heures qui suivent la prise 
medicamenteuse; 

• les reactions non immediates : exanthemes maculopapuleux, eruptions urticariennes, 
toxidermies potentiellement severes (syndrome de Stevens-Johnson, pustulose exanthe- 
matique aigue generalisee, necro-epidermolyse toxique et DRESS [Drug-induced Reaction 
with Eosinophilia and Systemic Symptoms]); toutes ces manifestations non immediates 
sont souvent concomitantes a une infection dont I'agent causal (virus) peut jouer le role de 
co-haptene, rendant I'etablissement de la responsabilite du medicament souvent difficile 
ou non reproductible; 

• la pseudo-maladie serique associant fievre, arthralgies et urticaire apres un delai de 5 a 
10 jours. 

Le diagnostic repose sur une analyse detaillee de I'histoire clinique, sur les tests cutanes et 
sur les tests de provocation-reintroduction (fig. 33.2). La valeur diagnostique des tests in vitro 
explorant les reactions d'hypersensibilite immediate ou non immediate est faible ou non 
validee. 

Le traitement est I'eviction du medicament et des molecules croisees (liste fournie au 
patient). 



Suspicion d'allergie a I'amoxicilline 



Description et chronologie de la reaction observee ? 



Forte probability d'allergie 

/ \ 

Reaction Reaction non immediate 

immediate potentiellement severe 
(anaphylaxie) (toxidermie) 



Exclusion 
amoxicilline + 
cephalosporines 
(CG1.CG2, CG3) 



Exclusion 
amoxicilline + CG1 
CG3 possibles 



Tests cutanes ± tests in vitro 
Positifs 



Faible probability d'allergie 

Reaction non immediate et sans caractere 
de severite potentielle 



Urticaire / angio-cedeme 
non immediat 



Autres reactions 
(maladie serique, rash) 



Exclusion amoxicilline 
Cephalosporines possibles 



Negatifs 



Positif 



Hypersensibilite : completer par etude d'hypersensibilite 
aux drogues avec possible reactivite croisee 



Test de provocation 
(contre-indique si toxidermie severe) 



Tolerance 
\ 

Pas d'hypersensibilite 



Fig. 33.2. Conduite a tenir en cas de suspicion d'allergie a l'amoxicilline. 
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2. Reactions peranesthesiques 

Les curares sont les agents anesthesiques les plus frequemment responsables des accidents 
peranesthesiques, largement devant le latex et les autres drogues. 

Les symptomes de I'allergie aux curares sont habituellement severes. 

Le diagnostic repose sur I'histoire clinique, le prelevement pour un dosage de tryptase lors de 
I'accident, puis au decours des tests cutanes intradermiques a concentration croissante selon 
une procedure standardises et un dosage d'lgE. 

Les conseils pour une future anesthesie sont fondes sur les resultats des tests cutanes en 
recherchant toujours une sensibilisation croisee. 

3. Reactions aux venins a" hymenopteres 

Les hymenopteres comprennent principalement les abeilles, bourdons, guepes, frelons. 

Les reactions d'hypersensibilite allergique IgE mediee non atopique sont dues le plus souvent 

aux piqures de guepes et d'abeille. 

Des reactions locales benignes sont frequentes : reaction inflammatoire locale, parfois doulou- 
reuse qui peut durer quelques heures ou quelques jours. Le traitement est local, disinfection, 
dermocorticoTdes, antihistaminiques per os. 

Des reactions locoregionales a proximite du point de piqure sont possibles; elles peuvent 
s'etendre a tout un membre independamment de la presence d'un terrain atopique. Le traite- 
ment est identique a celui des reactions locales benignes. 

Des reactions generalisees moderees ou severes avec anaphylaxie sont egalement possibles. 

Les enfants doivent beneficier d'une enquete allergique pour prouver la sensibilisation IgE 
mediee et discuter d'une desensibilisation debutee en milieu hospitaller par une technique 
acceleree, poursuivie tous les mois pour une duree minimale de 3 ans. 
devolution de I'allergie aux hymenopteres est souvent spontanement favorable chez I'enfant, 
limitant ainsi les indications de la desensibilisation. 



Retenir ia conduite diagnostique face a une suspicion d'allergie a un antibiotique. 



Point de vue de I'expert 

Savoir conduire I'enquete allergologique chez un enfant asthmatique ou un enfant ayant une dermatite 
atopique severe possiblement reliee a une APLV. Ne pas omettre la demarche clinique dans la reponse. 



Actualites pour lefutur 

Le developpement des techniques biologiques a pour objectif de poser un diagnostic de certitude, une 
evaluation du risque encouru lors d'une reaction allergique, et d'eviter de recourir aux tests de provocation. 
L'avenir est aux nouvelles voies de desensibilisation (injection intralymphatique, voie percutanee, voie 
nasale...) avec des nouveaux produits (peptides, allergenes recombinants hypoallergeniques, allergoides, 
allergenes couples au TLR-9 agonistes...), seul traitement etiologique. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Argumenter les principales hypotheses diagnostiques 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi 



Item et objectifs du CNCI 



Item 200 - UE7 - Toux chez I'enfant (avec le traitement) 

■ Devant une toux aigue ou chronique chez I'enfant, argumenter les principales hypo- 
theses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



La toux est un symptome frequent, notamment chez les jeunes enfants. 

Elle est definie comme aigue si elle dure moins de 3 semaines et comme chronique si elle dure depuis plus 
de 3 a 8 semaines. 

En cas de toux aigue, il importe de : 

• reperer des signes de severite clinique evoquant une urgence diagnostique; 

• prescrire parfois des examens complementaires orientes par I'enquete clinique. 

En cas de toux chronique, il importe de : 

• reperer des signes d'alerte evoquant une pathologie sous-jacente; 

• prescrire toujours une radiographic du thorax de face; 

• completer I'enquete diagnostique en fonction des donnees cliniques. 



La toux est un symptome banal, tres frequent chez le jeune enfant. 

II s'agit d'un phenomene reflexe et physiologique, necessaire a I'epuration et a la protection 
des voies aeriennes. Un enfant sain peut tousser jusqu'a 30 fois par jour. Une toux persistante 
est observee de maniere quasi physiologique au decours d'une infection des voies aeriennes 
avant la regeneration d'une activite mucociliaire efficace. 

La toux est pourtant responsable d'un grand nombre de consultations. Elle est souvent source 
d'inquietude pour les parents : horaire nocturne faisant craindre un etouffement, caractere 
prolonge faisant redouter une maladie potentiellement severe. 

La conduite diagnostique repose sur I'interrogatoire et I'examen clinique. 

Pidiatne 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



A. Generalites 
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En cas de toux aigue, il s'agit le plus souvent d'une toux reliee a une infection des voies 
aeriennes. II importe neanmoins de reperer des signes de severite clinique necessitant une 
prise en charge therapeutique urgente (detresse respiratoire reliee a une crise d'asthme, une 
pneumonie, une laryngite, une inhalation de corps etranger...). 

En cas de toux chronique, une enquete clinique exhaustive completee d'une radiographic 
du thorax de face en inspiration (et en expiration au moindre doute d'asymetrie ou de corps 
etranger) systematique permet d'orienter le diagnostic, ^identification de signes d'alerte est 
fondamentale afin de ne pas meconnaitre une pathologie potentiellement grave. 



Une toux est souvent banale au decours immediat d'une infection des voies aeriennes. 



B. Definitions 

La toux est definie comme aigue si elle dure moins de 3 semaines. 

II est essentiel d'identifier a I'anamnese des remissions parfois d'une seule journee afin de 
distinguer une succession d'episodes aigus d'une reelle toux persistante. 

La toux est definie comme chronique si elle dure depuis plus de 3 a 8 semaines. 

Cette variability de duree de definition est liee au temps considere comme normal de 

resolution spontanee de la toux au decours d'une infection virale. Des recommanda- 

tions anglo-saxonnes proposent le terme de toux aigue prolongee entre 3 et 8 semaines 

devolution. 

En pratique, la toux persistant plus de 3 semaines doit etre consideree. 



Toux aigue : duree < 3 semaines. Toux chronique : duree > 3 semaines. 



II. Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques 

A. Toux aigue 

La toux aigue est le plus souvent liee a une infection virale des voies aeriennes superieures. 
Son apparente banalite ne doit pas dispenser d'une enquete clinique rigoureuse (tableau 34. 1 ), 
le plus souvent suffisante pour poser un diagnostic. 

B. Toux chronique 

La conduite diagnostique necessite de I'experience et de la methodologie, en raison du large 
eventail de pathologies possibles (parfois intriquees), et de la necessite d'une enquete clinique 
approfondie malgre un temps limite de consultation. 

Les signes cliniques d'alerte a identifier sont indiques dans le tableau 34.2. 
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Tableau 34.1. Orientation clinique en cas de toux aigue. 



Caracteristiques 
de la toux 


Facteur declenchant 


Signes associes 


Diagnostic probable 


Examens 

complemerttaires 


Grasse 

Majoree au decubitus 


inicCiion viidic 


r\niniic 
± Febricule 


rvninopnaryngnc 


Aucun 


Rauque 


Infeaion virale 


Rhinite 
± Dyspnee 
inspiraiuire 
± Febricule 


Laryngite 

(voir chapitre 29) 


Aucun 


Seche 


Syndrome d'inhalation 


± Dyspnee 


Inhalation de corps 
etranger 

(\in\t rhanitro ~)Q\ 

\VUII Llld[JlLIC Lj) 


Radio de thorax 
inspiration + 

oyniratinn 

CAfJII dLIUi 1 

± Fibro bronchique 


JCU IC 


Infprtinn uitaIp 

1 1 M CLIIUI 1 V 1 1 u (C 

Effort ou equivalent 

Exposition 

allergenique 


■+• \A/hpp7inn 

± Dyspnee 


Acthmp 

r\ j 1 1 III IC 

(voir chapitre 32) 
Bronchiolite 
(voir chapitre 30) 


R^rlin Hp thnrav 

l\aUIU UC LIlUlaA jl 

signes de severite 


Seche 


Aucun 


Fievre 
Polypnee 


Pneumonie 
(voir chapitre 31) 


Radio de thorax 


Seche, quinteuse, 
majoree la nuit 


Contage (entourage) 


± Vaccination 
incomplete 


Coqueluche 
(voir chapitre 20) 


PCR coqueluche 



Tableau 34.2. Principaux signes cliniques d'alerte en cas de toux 
chronique, imposant de rechercher une pathologie sous-jacente. 

- Debut neonatal 

- Persistance estivale 

- Encombrement bronchique permanent 

- Fausses routes alimentaires 

- Malaise 

- Cyanose 

- Wheezing ou stridor intercritiques, dyspnee aux 2 temps 

- Souffle cardiaque 

- Episodes infectieux repetes, hepatosplenomegalie 

- Retentissement general (croissance, sommeil, activites) 

- Deformation thoracique 

- Hippocratisme digital 

- Diarrhee chronique 



La strategie diagnostique est orientee essentiellement par les donnees cliniques (tableau 34.3). 
Un cliche thoracique de face doit toujours etre pratique. 

En I'absence de signes cliniques d'alerte, et lorsque la radiographic de thorax est normale, les 
causes ORL chroniques ou I'asthme sont le plus souvent responsables de la toux. 

Parfois, la radiographie peut reveler certaines anomalies orientant vers des pathologies speci- 
fiques : dilatation des branches, situs inversus, atelectasie... 



Connaitre les signes cliniques d'alerte. 
Le cliche thoracique est indispensable. 
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Tableau 34.3. Orientation clinique en cas de toux chronique. 



Caracteristiques 
de la toux 


Antecedents 


Signes associes 


Diagnostic probable 


Examens 
complementaires 
(hormis radio de thorax) 


^prhp 
JCU It. 

Acces de 3-4 sem 


A i in in 


^aicnnnalitp npttp 

rythmee par viroses 


l-h/norroartiv/ito 
nyiJCI l caLLlvl itr 

bronchique post-virale 


-i- FFR 


Seche 

Acces de 3-4 sem 

n cUUi Mil i a i ILc 

en 2 e partie de nuit 


Atopie 

personnels ou 

fam iliala 
Idiiiuidic 


Wheezing 
Saisonnalite nette, 

r\/thmoo nar wirncoc 

lyUllllCC [Jdl VIIUjCj 

Bonne reponse aux p2 


Asthme 


EFR, exploration 
allergologique 


Rauque 

DknaraTt la ni lit 

Dedenchable 
a la demande 


Terrain anxieux 


Aucun 


Toux psychogene 


Psychologue, ± 

nrthnnhnnktp 

Ui llluUI lUt 11 jIC 


JcLI 1c 

Quinteuse 

Majoration nocturne 


C nntano 
V_UI (Ldyc 

(entourage) 


\/arr!nat!nn inrnmnloto 
VdLLUIdllUII lllLUiIlfJIcLt: 

Duree de 3 a 6 sem 


C nmio iirho i\tc\\x 

chapitre 20) 


PfR rnrii ro i irno 
r\_r\ LULjUclULI lc 


Grasse 

Avec expectoration 


Debut precoce 


Cassure ponderale 
Selles graisseuses 
Hippocratisme digital 


Mucoviscidose 


Test de la sueur 


Grasse 

Avec expectoration 


Debut precoce 


Souvent peu marques 


Dilatation des 
branches 

/hnr*; mi irnvKnHrKP^ 

Sequelles de corps 
etranger 

BPCO de I'enfant 


Explorations en milieu 
specialise 


VJ 1 ojjC 


At in in 


Iptanp nn^tpripnr 

JCLuUC ULOICI ICUI 

Obstruction nasale 


Infprtinn DRI 

chronique 


FynlnratinrK ORI 

LAUIUIuLIUIIj UnL 


Variable 


Debut precoce 

Rythmes par 
alimentation 


Fausses routes 

alimpntairpc 

OH 1 1 ICI 1 La 1 1 Cj 

± Cyanose 
± Malaise 


Pathologie laryngee 
Fistule oesotracheale 


Explorations en milieu 

cnprialkp 


Variable 
Majoree par 
decubitus 


Aucun 


± Douleurs abdominales 

± Pyrosis 

± Infections ORL 


RGO 


pH-metrie ou traitement 
d'epreuve 



C. Points cles sur certaines pathologies 

La principale cause de toux seche chez I'enfant a tout age est I'asthme, individualise 
dans un item (voir chapitre 32). La toux persistante au decours d'une infection des voies 
aeriennes (et disparaissant apres regeneration d'une activite mucociliaire efficace) est ega- 
lement frequente. 

Les autres causes de toux seche sont beaucoup plus rares : cardiopathie, pathologie infil- 
trante diffuse (maladie interstitielle) et s'accompagnent de signes d'alerte cliniques ou 
radiographiques. 

Les causes d'encombrement bronchique avec toux grasse sont principalement les bron- 
chopathies chroniques obstructives, responsables de dilatations des branches (DDB). En dehors 
de la mucoviscidose individualisee dans un item (voir chapitre 39), ces pathologies relevent 
de I'ultraspecialisation et sont evoquees dans le chapitre BPCO de I'enfant (voir chapitre 38) : 
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dyskinesie ciliaire primitive, sequelles d'infection, complications des deficits immunitaires. Une 
entite nouvellement decrite appelee bronchite bacterienne prolongee et definie comme une 
toux productive isolee repondant a une antibiotherapie de longue duree pourrait etre un inter- 
mediate avant la constitution des DDB. 

Les autres causes sont les obstructions tracheobronchiques. En dehors du corps etranger inhale 
detaille dans un item de I'ECN, leur connaissance ne releve pas aussi du domaine du 2 e cycle : 
tracheomalacie, anomalie vasculaire, fistule cesotracheale, tumeur, pathologies d'inhalation 
(troubles de deglutition). 

Les troubles respiratoires somatoformes se situent au croisement de I'organique, du fonc- 
tionnel et du psychologique : toux psychogene, toux d'irritation, raclement de gorge, dysfonc- 
tion des cordes vocales, syndrome d'hyperventilation. 



Toutes les toux chroniques ne sont pas de I'asthme. 



III. Argumenter I 'attitude therapeutique 
et planif ier le suivi 

A. Traitement etiologique 

Le traitement d'une toux est avant tout celui de sa cause. 

Un traitement specifique est habituellement initie apres confirmation diagnostique. 
En cas de toux chronique, un traitement probabiliste d'epreuve peut etre instaure sur des argu- 
ments cliniques ± paracliniques. En cas d'inefficacite du traitement prescrit, une devaluation 
clinique (avec recherche de signes d'alerte) et un avis pneumopediatrique sont necessaires. II 
n'est pas rare que plusieurs causes contribuent a la chronicite de la toux (par ex. : surinfection, 
RGO, asthme). 

La conduite a tenir en cas de toux chronique est schematisee dans la figure 34.1 . 



Evaluation systematique de I'efficacite d'un traitement d'epreuve. 



B. Traitement symptomatique 

La prise en charge d'une toux de I'enfant integre : 

• la prescription eventuelle d'antitussifs en respectant les limites d'age; 

• le controle d'eventuels facteurs environnementaux favorisants; 

• la prise en compte de I'anxiete parentale et du retentissement familial. 

Les antitussifs ont une place tres limitee en pediatrie. 

La mise au point de I'Afssaps sur la prise en charge de la toux aigue chez le nourrisson rappelle 
qu'aucune speciality prescrite contre la toux n'a demontre son efficacite dans la diminution 
de la duree et de I'intensite des episodes de toux. Toutes ces molecules presentent des effets 
indesirables qui les ont faites contre-indiquer recemment chez le nourrisson. 



Pneumologie - Cardiologie 



Les mucolytiques (acetylcysteine, carbocisteine), les mucofluidifiants (benzoate de meglumine), 
I'helicidine sont contre-indiques chez le nourrisson en raison du risque d'encombrement bron- 
chique. Les antihistaminiques H1 (oxomemazine, carbocisteine + promethazine, alimemazine, 
fenspiride) sont contre-indiques chez le nourrisson en raison du risque de potentialisation 
de I'effet sedatif. Les suppositoires a base de derives terpeniques sont contre-indiques chez 
I'enfant d'age < 30 mois ou en cas d'antecedents de crises febriles ou d'epilepsie en raison 
du risque convulsif. 



Le respect d'une toux productive permet I'evacuation des secretions. 

En cas d'encombrement nasal associe, la desobstruction rhinopharyngee avec du serum phy- 

siologique est utile afin d'eviter un ecoulement nasal posterieur responsable de toux. 

En cas d'encombrement bronchique associe, des seances de kinesitherapie respiratoire peuvent 

£tre un traitement d'appoint efficace. L'hydratation reguliere permet d'aider a fluidifier les 

secretions. 



Le controle d'eventuels facteurs environnementaux est utile. 

On peut ainsi identifier : des allergenes, I'exposition au tabac et/ou a la pollution atmosphe- 
rique, I'humidite, le stress. 



TOUX CHRONIQUE 



Signes cliniques d'alerte + radiographie du thorax 



Pas de signes d'alerte 
et 

Rx du thorax normale 



Orientation vers une cause 
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Pathologies d'inhalation 



Fig. 34.1. Conduite a tenir en cas de toux chronique. 



Toux chez i'enfant 



Pas d'antitussifs chez le nourrisson. 



Point de vue de I'expert 

Question susceptible d'etre integree dans un cas clinique transversal : 

• toux aigue : bronchiolite, pneumopathie, corps etranger; 

• toux chronique : asthme, coqueluche, tuberculose. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Faire le diagnostic d'infection tuberculeuse 

III. Prendre en charge une infection tuberculeuse 



Item et objectifs du CNCI 

Item 155 - UE 6 - Tuberculose de I'adulte et de I'enfant 

■ Connattre les populations a risque de tuberculose et I'epidemiologie de la resistance 
du BK. 

■ Connattre les indications et savoir interpreter une IDR a la tuberculine, un test interfe- 
ron gamma. 

■ Diagnostiquer une primo-infection tuberculeuse, une tuberculose dans ses differentes 
localisations et chez I'immunodeprime. 

■ Connaitre les principes du traitement d'une tuberculose dans ses differentes localisa- 
tions, et de sa surveillance notamment de I'observance. 

■ Connattre les mesures de prevention a appliquer dans I'entourage d'un patient atteint 
de tuberculose. 



Avant de commencer... 

Les principals specificites pediatriques de la tuberculose sont : 

• la difficulte du diagnostic clinique chez le jeune nourrisson ; 

• le risque majore devolution vers une tuberculose-maladie si age < 5 ans (surtout < 2 ans); 

• la gravite particuliere des formes du nourrisson et de I'adolescent. 

La conduite a tenir en cas de contage tuberculeux doit etre tres bien connue. 

Le depistage des enfants exposes a un cas de tuberculose pulmonaire est un element cle de la lutte antitu- 
berculeuse : examen clinique, radiographic pulmonaire et test immunitaire. 

II permet de reperer et traiter les infections latentes avant toute evolution vers la tuberculose-maladie. 



I. Pour bien comprendre 
A. Definitions 

L'enfance est habituellement le moment du premier contact de I'hote avec le bacille de la 
tuberculose. 

La contamination de I'enfant est presque toujours secondaire au contact avec un adulte ayant 
une tuberculose pulmonaire. 
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L'infection tuberculeuse se definit par une multiplication bacillaire induisant une reponse 
immunitaire specifique. La positivite d'un test immunitaire (intradermoreaction a la tuberculine 
[IDR] ou test in vitro mesurant la liberation de I'interferon gamma) en est la marque. 

L'infection tuberculeuse latente est une infection au cours de laquelle la multiplication 
bacillaire est controlee efficacement par la reponse immunitaire : il n'y a ni signe radiologique 
ni signe clinique. 

La tuberculose-maladie est une infection au cours de laquelle la multiplication bacillaire se 
poursuit malgre la reponse immunitaire specifique, aboutissant a des signes radiologiques, 
accompagnes ou non de signes cliniques. 

Le risque de progression immediate d'une infection tuberculeuse latente vers une tuberculose- 
maladie est majore chez les enfants ages de moins de 5 ans (surtout ceux de moins de 2 ans), 
ainsi que chez les immunodeprimes. 



Enjeu : depistage des enfants exposes a un cas de tubercuiose pulmonaire. 



B. Rappels sur le BCG 

La vaccination antituberculeuse est traitee dans le chapitre 28. 

Quel vaccin ? 

• vaccin BCG; 

• obligation vaccinale suspendue depuis 2007 (n'est plus exigible a I'entree en collectivite). 

Population pediatrique concernee = nourrissons et enfants a risque de tubercuiose : 

• nes dans un pays de forte endemie tuberculeuse (selon les estimations de I'OMS); 

• dont au moins un des parents est originaire de I'un de ces pays; 

• devant sejourner au moins un mois consecutif dans I'un de ces pays; 

• ayant des antecedents familiaux de tubercuiose (collateraux ou ascendants directs); 

• residant en lle-de-France ou en Guyane (incidence elevee) ; 

• vivant dans toute situation jugee par le medecin comme etant a risque d'exposition. 

Schema vaccinal : 

• 1 seule dose suffit, sans necessite de controle de la reaction tuberculinique; 

• dose injectee : 0,05 mLavant 12 mois, 0,1 mLapres 12 mois; 

• IDR prealable a la vaccination seulement chez I'enfant age de plus de 3 mois. 



Recommandation vaccinale forte chez les enfants residant en lle-de-France. 



C. Epidemiologic 

La tubercuiose reste un probleme majeur de sante publique au niveau mondial : 8,6 mil- 
lions de nouveaux cas de tuberculose-maladie sont identifies chaque annee dans le monde, 
occasionnant 1,3 million de deces (chiffres QMS 2013). Parmi ces nouveaux cas, le nombre 
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de tuberculoses multiresistantes (MDR = Multiple drug resistance), c'est-a-dire resistantes au 
moins a I'isoniazide et la rifampicine, est estime autour de 600000. Pres de 60 % de ces cas 
MDR sont concentres en Inde, en Chine et dans la Federation de Russie. 
Concernant I'enfant, il est estime qu'environ 500000 enfants sont atteints de tuberculose chaque 
annee dans le monde, occasionnant 70000 deces. II est egalement estime que, chaque annee, 
1 0 millions d'enfants deviennent orphelins a cause du deces d'un des deux parents par tuberculose. 

En France, il y a environ 5000 nouveaux cas de tuberculose-maladie chaque annee. L'incidence 
en 2012 etait de 7,6/100000. Plus du tiers des nouveaux cas sont declares en lle-de-France. 
Moins de 100 souches bacillaires identifies chaque annee sont MDR. Les cas pediatriques 
(<15 ans) represented 5 % des cas declares (n = 252 en 2012), plus de la moitie de ces cas 
etant observee chez I'enfant de moins de 5 ans. Deux a trois cas de meningite tuberculeuse sont 
declares chaque annee chez I'enfant de moins de 5 ans, avec une exception en 2012 (6 cas). 

Depuis I'arret de I'obligation vaccinale par le BCG au niveau national, on observe une legere aug- 
mentation des cas de tuberculose-maladie chez les enfants non vaccines. Cette augmentation reste 
toutefois bien inferieure aux simulations qui avaient precede les modifications du calendrier vaccinal. 



D. Facteurs de risque d'infection tuberculeuse 
chez I'enfant 

L'exposition de I'enfant a une personne contagieuse est une condition indispensable au deve- 
loppement d'une infection tuberculeuse chez cet enfant. Le risque d'infection chez I'enfant 
expose est toutefois module par differents facteurs, lies a la contagiosity du cas index, aux 
conditions d'exposition, et a I'enfant lui-meme. 

La bonne connaissance de ces facteurs est importante lors du depistage, car elle permet 
d'evaluer le niveau de risque pour chaque enfant et de guider les indications therapeutiques 

(tableau 35.1). 



Tableau 35.1. Facteurs de risque d'infection et de progression vers la maladie chez des enfants 
exposes a un cas de tuberculose respiratoire. 





Facteurs augmentant le risque d'infection 


Facteurs augmentant le risque 
de progression vers la maladie 
en cas d'infection 


Facteurs lies au 
contaminateur 


- Nombre croissant de bacilles a I'examen direct 

- Presence de cavernes a la radiographie de thorax 

- Tabagisme actif 


- Nombre croissant de bacilles 
a I'examen direct 

- Presence de cavernes 


Facteurs lies a I'enfant 
expose 


- Mauvaises conditions socio-economiques 

- Adolescent 

- Lien familial de premier degre 
avec le contaminateur 

- Tabagisme actif (adolescent) 

- Tabagisme passif 


- Age < 5 ans, et surtout < 2 ans 

- Immunodepression 

- Insuffisance renale 

- Diabete 


Facteurs lies aux 
conditions d'exposition 


- Duree d'exposition 

- Repetition des expositions 

- Confinement lors de l'exposition 

- Proximite nocturne avec le contaminateur 





Des facteurs genetiques de susceptibilite jouent egalement un role significatif. Ces facteurs 
pourraient notamment contribuer a la grande variability de I'histoire naturelle de I'infection 
tuberculeuse selon les individus. 
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Les premieres approches concluantes ont ete la decouverte de genes de susceptibilite aux 
infections graves, sur la voie IL12-interferon gamma. 



Facteurs de risque d'infection et de progression de la maladie lies a : contagiosity du cas index, conditions 
d'exposition, enfant lui-meme. 



II. Faire le diagnostic d'infection tuberculeuse 

A. Contage tuberculeux chez un enfant 

1. Generalites 

La strategie de depistage a ete actualisee et simplifiee (HCSP, 2013). 

Le depistage doit etre initie le plus rapidement possible, moins de 2 semaines apres I'identi- 
fication du cas index. Les enfants ages de moins de 5 ans exposes au domicile du cas index 
doivent etre evalues en priorite. 

L'enquete autour d'un cas est coordonnee par le Centre de lutte antituberculeuse (CLAT) du 
departement, auquel doit etre rapidement notifie tout cas d'infection tuberculeuse. 

2. Eta pes du depistage (fig. 35.1) 

A la 1 re evaluation, quel que soit I'age de I'enfant : 

• examen clinique complet; 

• radiographic du thorax de face, facilement completee par un profil chez I'enfant age de 
moins de 5 ans. 



ENFANT EXPOSE A UN CAS DE TUBERCULOSE PULMONAIRE 

1 

Premiere evaluation immediate (< 2 semaines apres le diagnostic du cas index) 



Age < 5 ans 



Pas de critere 
d'infection 




< 2 ans 
1 



>2 ans 

I 



Traitement 
prophylactique 



RX thorax 
anormale (quel que 
soit leTubertest®) 



Age > 5 ans 

J 

Rx thorax 

J ST 

Anormale Normale 

1 

Tubertest® ou test IFNy 
8 a 12 sem apres dernier contact 




Surveillance 

1 

Contrdle 8 a 12 sem apres dernier contact 



Traitement ITL 



Evaluation de 
tuberculose-maladie en 
milieu hospitalier 



Infection 



Contrdle Rx thorax 



Traitement ITL 
si Rx thorax normale 



Pas de critere 
d'infection 



Arret de la 
surveillance 



Fig. 35.1. Conduite a tenir chez I'enfant expose a un cas de tuberculose pulmonaire. 
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Chez I'enfant immunocompetent age de moins de 5 ans, une IDR a la tuberculine 
(Tubertest®) est egalement systematiquement realisee lors de cette 1 ,e evaluation. Les regies 
d' interpretation de I" IDR dependent de la vaccination par le BCG (tableau 35.2). Les tests inter- 
feron gamma ne sont actuellement pas recommandes pour le depistage des enfants d'age < 
5 ans (HAS, 2011). 

En I'absence de criteres d'infection, une nouvelle evaluation par IDR et radiographic de thorax 
sera realisee 8 a 12 semaines apres le dernier contact avec le cas index. 
Durant cet intervalle, les enfants ages de moins de 2 ans doivent beneficier d'une prophylaxie, 
c'est-a-dire en pratique d'un traitement d'infection tuberculeuse latente. 

Chez I'enfant immunocompetent age de 5 ans ou plus, du fait du tres faible risque de 
progression rapide vers la tuberculose-maladie, le test immunitaire n'est pas realise initialement 
si la radiographic de thorax est normale, mais seulement apres un delai de 8 a 12 semaines 
apres le dernier contact avec le cas index. Un test in vitro de liberation de I'interferon gamma 
(Quantiferon®, SPOT-TB®) peut remplacer I'lDR. Tout test positif def init une infection tuberculeuse. 

Chez I'enfant immunodeprime, le risque de progression rapide vers la tuberculose-maladie 
est eleve. La strategie de depistage est done superposable a celle realisee chez I'enfant age de 
moins de 5 ans. Les tests immunitaires ont souvent une sensibilite diminu£e dans ces situa- 
tions, mais doivent neanmoins etre realises. 

Une prophylaxie est indiquee pour tous ces enfants, entre les deux evaluations. 

Toute radiographie anormale doit faire considerer le diagnostic de tuberculose-maladie, quel 
que soit le resultat des tests immunitaires. 

Quel que soit l'3ge de I'enfant, toute infection tuberculeuse latente (ITL) a bacille suppose 
sensible doit etre trait£e. 



Tableau 35.2. Criteres d'lTL chez un enfant expose avec radiographie du thorax normale 
(SPLF, 2004). 



Enfant non vaccine par le BCG 


- IDR > 10 mm (ou phlyctene) 

- IDR > 5 mm en cas de tres fort risque de contamination (contage etroit 
avec un patient ayant des cavernes et/ou tres bacillifere) 


Enfant vaccine par le BCG 


- IDR > 1 5 mm (ou phlyctene) 

- IDR > 10 mm en cas de tres fort risque de contamination (contage etroit 
avec un patient ayant des cavernes et/ou tres bacillifere) 



Le depistage des enfants exposes doit etre rapidement mis en place, les enfants ages de moins de 5 ans 
exposes au domicile du cas index etant prioritaires. 

Chez un enfant expose a un cas de tuberculose pulmonaire, toute radiographie anormale doit faire consi- 
derer le diagnostic de tuberculose-maladie, quel que soit le resultat des tests immunitaires. 
Tout enfant ayant un diagnostic d'lTL doit beneficier d'un traitement. 

En I'absence de critere d'lTL, tout enfant age de moins de 2 ans ou immunodeprime doit beneficier d'une 
prophylaxie jusqu'a la 2' evaluation, 8 a 1 2 semaines apres le dernier contact. 



B. Diagnostic de tuberculose-maladie 

1. Genera I ites 

Le diagnostic de tuberculose-maladie peut etre difficile chez I'enfant, particulierement chez 
le nourrisson. La tuberculose-maladie de I'enfant etant le plus souvent pauvre en bacilles, la 
preuve microbiologique fait souvent defaut, contrairement a la tuberculose de I'adulte. 
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Le diagnostic est done le plus souvent pose sur un faisceau d'arguments integrant la notion de 
contage, une reponse immunitaire specifique positive (IDR ou test interferon gamma), et des 
anomalies radiologiques evocatrices. 



2. Circonstances diagnostiques 

La tuberculose-maladie de I'enfant peut etre asymptomatique. Elle est alors suspectee devant 
des anomalies radiologiques evocatrices, d£couvertes lors d'un depistage apres exposition a 
un cas contaminant. 

Lorsque des symptomes sont presents, ils sont souvent peu specifiques, mais attirent Patten- 
tion par leur installation progressive et leur caractere trainant : 

• une infection bronchopulmonaire persistante, r£sistante aux antibiotiques usuels; 

• une cassure ponderale inexpliquee dans un contexte a risque; 

• un etat subfebrile prolonge (surtout si associe a des sueurs nocturnes); 

• une asthenie, avec lethargie ou baisse d'activite inexpliquees; 

• un aspect pseudo-septique, avec hepatosplenomegalie parfois observe chez le nourrisson 
age de moins de 3 mois. 

Toute suspicion de tuberculose-maladie doit faire realiser un bilan en milieu hospitalier. 
Un isolement respiratoire est initialement necessaire afin d'eviter tout cas secondaire. 

3. Enquete paraclinique au diagnostic 

a. Examens microbiologiques 

Ces recherches sont systematiques et realises 3 jours de suite. 

Elles sont realisees le plus souvent par tubages gastriques lorsque I'enfant ne crache pas 
spontanement. 

L'examen microscopique est positif chez moins de 20 % des enfants avec une tuberculose- 
maladie. La culture est positive dans moins de 50 % des cas. 

Malgre cette faible rentabilite, les recherches microbiologiques sont systematiques devant 
toute suspicion de tuberculose-maladie. Leur positivite imposera un depistage autour de 
I'enfant. 

b. Imagerie thoracique 

La radiographie de thorax peut etre d'emblee tres evocatrice, en montrant des adenopa- 
thies latero-tracheales droites, mediastinales et hilaires, typiques de la tubercuiose de I'enfant. 
Ces adenopathies peuvent comprimer les voies aeriennes adjacentes avec eventuellement ate- 
lectasie ou emphyseme obstructif. Des opacites parenchymateuses alveolaires sont egalement 
frequentes. 

Le classique complexe primaire, associant nodule parenchymateux d'un sommet et adenopa- 
thie satellite, est en fait rarement objective. La presence de cavernes est rare chez I'enfant (sauf 
chez Padolescent). 

Une extension locoregionale a la plevre se traduit par un epanchement unilateral non cloi- 
sonne de la grande cavite. La dissemination h£matogene se traduit au niveau thoracique par 
un aspect de miliaire (micromodules a contours nets, de distribution diffuse). 

Le scanner thoracique avec injection de produit de contraste permet de preciser les aspects 
radiologiques. 
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Les adenopathies tuberculeuses ont typiquement un centre hypodense (necrose) et une peri- 
pheric discretement rehaussee lors de I'injection de produit de contraste (aspect toutefois 
inconstant). 

c. Endoscopie bronchique 

Elle est necessaire pour objectiver I'atteinte endobronchique, et est realisee des que le scanner 
suggere une compression des voies aeriennes. 

Elle permet la mise en evidence de compressions extrinseques par les adenopathies, les reac- 
tions inflammatoires de la paroi bronchique sous forme de granulome, et d'eventuelle fistuli- 
sation ganglionnaire avec irruption de caseum. 

Les prelevements endobronchiques, ou le lavage bronchoalveolaire, n'ont pas de meilleur ren- 
dement microbiologique chez I'enfant que 3 tubages gastriques consecutifs. L'endoscopie 
bronchique n'est done pas realisee a but uniquement microbiologique. 

Bilan de tuberculose-maladie : BK tubages, TDM thoracique, ± endoscopie bronchique. 

III. Prendre en charge une infection tuberculeuse 

A. Traitements medicamenteux 

1. Contage et infection tuberculeuse latente 

Une ITL de I'enfant doit etre traitee par une bitherapie pendant 3 mois : 

• isoniazide (Rimifon®) : 10 mg/kg/j; 

• rifampicine (Rifadine®) : 15 mg/kg/j. 

Chez les enfants ages de moins de 2 ans ou les immunodeprimes exposes mais sans cri- 
tere initial d'infection, cette meme bitherapie est proposee a titre prophylactique, jusqu'a la 
2 e evaluation, 8 a 12 semaines apres le dernier contact. 

Le traitement doit etre administre en une prise unique le matin a jeun. 

La dose des antituberculeux est a adapter au poids de I'enfant, n'autorisant que rarement 

I'utilisation des formulations combinees (possible chez I'adolescent). 

Bitherapie si criteres d'lTL et chez le nourrisson ou l'immunodeprime. 



2. Tuberculose-maladie 

Une tuberculose-maladie non compliquee de I'enfant doit etre traitee par : 

• une tritherapie pendant 2 mois : 

- isoniazide (Rimifon®) : 10 mg/kg/j, 

- rifampicine (Rifadine®) : 15 mg/kg/j, 

- pyrazinamide (Pirilene®) : 30-35 mg/kg/j; 

• suivie d'une bitherapie pendant 4 mois : 

- isoniazide (Rimifon®), 

- rifampicine (Rifadine®). 
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La prescription d'ethambutol (20 mg/kg/j) pendant les 2 premiers mois n'est pas systematique 
chez I'enfant, et est reservee aux formes riches en bacilles, en cas de suspicion de BK resistant 
a I'lNH, ou de tubercuiose disseminee. 

L'utilisation d'une corticotherapie pendant les premieres semaines est reservee aux diminu- 
tions du calibre bronchique de plus de 50 % et aux localisations meningees ou pericardiques. 



Traitement de la tuberculose-maladie en deux phases, pendant 6 mois. 

B. Suivi et mesures associees 

1. ITL 

La surveillance clinique mensuelle est indispensable. 

Les accidents hepatiques secondaires a la bitherapie sont exceptionnels, et ne justifient pas de 
surveillance biologique systematique, initialement ou lors du suivi, sous reserve de la compre- 
hension par la famille des signes de toxicite. 

L'education therapeutique concernant les modalites d'administration des antituberculeux et la 
necessite d'une stricte observance du traitement est fondamentale. 

Les parents sont informes des eventuels signes de toxicity devant faire consulter en urgence : 
douleurs abdominales, vomissements, ictere. 

L'lTL chez I'enfant < 1 5 ans est une maladie a declaration obligatoire a I'ARS. 

2. Tuberculose-maladie 

La frequence du suivi clinique et radiologique doit etre adaptee au tableau initial. II peut etre 
bimensuel initialement lorsque le risque de compression bronchique est important. 

Du fait de I'adjonction du pyrazinamide, la surveillance biologique des transaminases toutes 
les 2 semaines est imperative. 

Une information sur la transmissibilite de la maladie doit etre donnee a I'entourage. 
L'eviction scolaire est obligatoire jusqu'a presentation d'un certificat medical de non-contagiosite. 
II peut etre donne apres negativation de I'examen direct sous traitement lorsque celui-ci etait 
positif initialement, ou apres 2 semaines de traitement lorsque I'examen direct etait negatif. 

Le contaminateur doit etre recherche dans I'entourage. Tous les enfants de la fratrie doivent 
etre examines. 

La tuberculose-maladie est prise en charge a 100 % par la Securite sociale (ALD). Un accom- 
pagnement social peut etre necessaire, pour s'assurer d'une bonne delivrance ainsi que de 
I'observance du traitement antituberculeux. 

La tuberculose-maladie doit faire I'objet d'une notification au CLAT du departement et d'une 
declaration obligatoire a I'ARS. 



Surveillance clinique mensuelle. Compliance therapeutique. Declaration obligatoire. 
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Point de vue de I'expert 

Le diagnostic de contage tuberculeux chez le nourrisson ou celui d'une tuberculose pulmonaire chez 
adolescent peuvent etre I'objet de cas cliniques. 

Ne pas oublier d'evaluer dans ces contextes I'enquete concernant I'entourage. 
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Troubles du sommeil 
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I. Pour bien comprendre 

II. Troubles du sommeil chez I'enfant 

III. SAOS de I'enfant 



Item et objectifs du CNCI 



Item 108 - UE 4 - Troubles du sommeil de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer les troubles du sommeil du nourrisson et de I'enfant. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Avant de commencer... 



Troubles du sommeil de I'enfant 

lis constituent un motif de consultation frequent chez I'enfant. 

Les troubles du sommeil les plus communement invoques sont les insomnies du jeune enfant reliees a des 
troubles de ('installation ou du maintien du sommeil. 

Ce chapitre traite particulierement du syndrome d'apnee obstructive du sommeil (SAOS) de I'enfant, 
cause organique de troubles du sommeil largement sous-diagnostiquee et sous-traitee. 

SAOS de I'enfant 

Leur principale cause est I'hypertrophie amygdalienne et/ou adenoidienne. 

Les signes cliniques associes regroupent des signes nocturnes et diurnes qui sont tres variables d'un enfant 
a I'autre et qui sont peu correles a la polysomnographie. 

La polysomnographie est I'examen paraclinique de reference pour poser le diagnostic et pour en appre- 
cier la severite, mais sa realisation n'est en routine pas systematique. Elle est en particulier inutile lorsque 
I'hypertrophie amygdalienne est evidente. 

L adeno-amygdalectomie est le traitement de premiere intention. Cette intervention corrige le SAOS dans 
environ 70 % des cas. Son efficacite est moindre en cas d'obesite ou lors d'une pathologie malformative 
cranio-maxillo-faciale associee. Les traitements orthodontiques ou anti-inflammatoires locaux sont reser- 
ves a des cas particuliers. 

I. Pour bien comprendre 

A. Sommeil normal : specificites pediatriques 

1. Quantite et rythme de sommeil 

Un enfant dort plus qu'un adulte et a des moments differents (tableau 36.1). 

Pidiatrie 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
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Tableau 36.1. Quantite normale de sommeil en fonction de Cage. 



Aqe 


Duree ideale de sommeil (heures) 


0—2 mois 


10-19 


2-12 mois 


9-10(nuit) + 3-4 (siestes) 


1-3 ans 


9,5-10,5 (nuit) + 2-3 (siestes) 


3-5 ans 


9-10 


5-12 ans 


9-10 


13-18 ans 


Besoin 9-9,5 (duree reelle 7,0-7,5) 



2. Structure de sommeil 

La structure de sommeil, c'est-a-dire la repartition des differents stades de sommeil varie ega- 
lement en fonction de I'age. 

Stades de sommeil : 

• sommeil « non-REM » avec 4 stades a partir de I'age de quelques mois : 

- stades 1 et 2 : sommeil leger, 

- stades 3 et 4 : sommeil profond; 

• sommeil « REM » (sommeil paradoxal). 

B. Troubles du sommeil : generalities 

1. Definitions 

Un trouble du sommeil est un phenomene perturbant le cycle du sommeil et susceptible d'en- 
trainer des consequences chez I'enfant. 

Les dysomnies correspondent a la perturbation de la quantite, de la qualite ou des horaires 
du sommeil. 

On y classe les insomnies et troubles du rythme circadien ainsi que les hypersomnies. 

Les parasomnies correspondent aux phenomenes anormaux survenant lors du sommeil. 
On y classe les cauchemars, les terreurs nocturnes, ou encore le somnambulisme. 

2. Quand y penser chez un enfant ? 

Plusieurs circonstances doivent faire evoquer un trouble du sommeil : 

• difficultes a I'endormissement ou au maintien du sommeil, pleurs nocturnes; 

• reveil difficile, reapparition ou persistance de siestes apres I'age de 6 ans; 

• endormissement en classe, agitation ou irritabilite, troubles de I'humeur. 

II. Troubles du sommeil chez I'enfant 

A. Demarche diagnostique 

1. Enquete clinique 

Antecedents medicaux a connaTtre : 
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• a propos de I'enfant : 

- terme de naissance, 

- alimentation, croissance staturo-ponderale, 

- developpement psychomoteur, comportement habituel, 

- mise en collectivite, scolarite (resultats); 

• a propos de la famille : 

- personnes au domicile (parents, fratrie), 

- modalites educatives, difficult^ connues, 

- pathologies neuropsychiatriques. 

Analyse du trouble du sommeil : 

• modalites d'endormissement, reveil, siestes; 

• symptomes eventuels (ronf lement. . .) ; 

• retentissement diurne, vecu familial; 

• calendrier du sommeil. 

Examen clinique detaille : 

• rechercher des arguments pour une pathologie organique : 

- toxisyndrome evocateur d'une prise de m£dicaments/toxiques, 

- examen complet notamment ORL et neurologique, 

• evaluation d'un 6ventuel trouble psychiatrique. 

2. Enquete paraclinique 

La polysomnographie est I'examen de reference pour le diagnostic de SAOS. 

Ses indications dans cette pathologie sont precisees dans le paragraphe III. SAOS de I'enfant. 

Aucun examen complementaire n'est systematique. 

La HAS recommande la realisation d'une polysomnographie dans certains troubles respiratoires 
du sommeil, dans les insomnies chroniques severes (fort retentissement diurne) ou apres echec 
de prise en charge, dans les hypersomnies centrales (narcolepsie, hypersomnie idiopathique ou 
recurrente), dans les parasomnies atypiques ou se traduisant par un comportement dangereux. 

B. Etiologie des troubles du sommeil 

1. Dysomnies 
a. Insomnies 

Les insomnies du nourrisson et du jeune enfant sont tres souvent liees a une mauvaise 
adaptation educative de la part des parents : conditionnement anormal a I'endormissement 
(rituel du coucher), prise alimentaire nocturne, insuffisance de limites. Certains troubles corres- 
pondent a des comportements non pathologiques. La peur du noir et le desir de dormir avec 
les parents sont transitoires. 

Parfois, des causes medicales peuvent expliquer ces insomnies. Certaines sont benignes : 
coliques du nourrisson, erreurs alimentaires. D'autres meritent d'etre diagnostiquees : rhinite 
et asthme, diabete (enuresie secondaire chez un enfant anterieurement continent). 
Certains enfants ont une insomnie idiopathique durable. Ce type d'insomnie pediatrique a des 
liens avec le deficit d'attention-hyperactivite ou avec un temperament capricieux. 
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Les insomnies du grand enfant et de I'adolescent correspondent generalement a un syndrome 
de retard de phase. Ce trouble du sommeil est la consequence d'un coucher et d'un lever trap tardifs. 
II est conditionne par des facteurs environnementaux et sociaux (activites scolaires et parascolaires, 
pression scolaire, diminution de la surveillance parentale). Des etudes recentes ont confirme que 
les adolescents dorment moins profondement (baisse de la qualite et de la quantite du sommeil). 
II convient de depister egalement a ces ages des symptomes de depression. 

b. Hypersomnies 

L'hypersomnie idiopathique survient apres I'age de 1 0 ans. Etle se caracterise par une som- 
nolence diurne excessive sans attaque de sommeil ni acces de cataplexie, sans hallucinations 
hypnagogiques ni paralysie du sommeil. 

Ces caracteristiques sont en revanche presentes au cours de la narcolepsie, survenant chez 
des enfants habituellement plus ages. 

II convient de rechercher chez ces enfants des signes cliniques de SAOS ou encore des prises de 
toxiques, causes organiques susceptibles d'expliquer des troubles de vigilance a I'eveil. 

2. Parasomnies 

Les cauchemars surviennent chez I'enfant age de 3 a 6 ans, durant le sommeil paradoxal. 
L'enfant est reveille par des reves angoissants. II n'y a pas d'amnesie au decours. 

Les terreurs nocturnes surviennent chez I'enfant prepubere, avec un reveil brutal quelques 
heures apres I'endormissement. L'enfant est retrouve en train de crier, avec une peur intense 
non apaisee par les parents. II a une amnesie totale de I'episode le lendemain matin. 

Le somnambulisme survient le plus souvent chez le gargon age de 7 a 12 ans, au cours 
de la premiere moitie de nuit. L'enfant se leve et deambule, a parfois une activite plus 
complexe toujours identique, puis se recouche. II a une amnesie totale de I'episode le 
lendemain matin. 

II convient egalement d'evoquer dans ce contexte I'eventualite d'une epilepsie focale (frontale, 
temporale) ou une prise de toxiques en cas de presentation atypique ou de survenue durant I'eveil. 

C. Principes de prise en charge 

Le role de I'intervenant de 1 re ligne est fondamental. 

En cas de necessite, il est possible de recourir a une equipe d'appui psychologique. 

En cas de troubles du sommeil relies a une mauvaise adaptation educative parentale, une 
ecoute empathique et des conseils sur I'hygiene du sommeil sont utiles. 

Le traitement d'une cause organique eventuellement identifiee permet le plus souvent la 
regression de ces troubles du sommeil. 



Insomnies : mauvaise adaptation educative parentale chez le nourrisson et le jeune enfant, syndrome de 
retard de phase chez le grand enfant et I'adolescent. 
Parasomnies : cauchemars, terreurs nocturnes, somnambulisme. 
Ne pas meconnaitre une cause organique. 
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III. SAOS de I'enfant 

A. Generalities 

1. Donnees physiopathologiques 

a. Modifications physiologiques de la respiration au cours du sommeil 

Elles expliquent pourquoi la respiration est moins efficace pendant le sommeil. 

Au niveau de la commande de la respiration : 

• diminution de I'activite inspiratoire; 

• baisse de la sensibility des chemorecepteurs peripheriques. 

Au niveau musculaire : 

• relachement des muscles dilatateurs des voies aeriennes superieures; 

• diminution de I'activite des muscles inspiratoires intercostaux; 

• preservation de I'activite du diaphragme, principal muscle inspiratoire. 

Au niveau pulmonaire : 

• diminution de la capacite residuelle fonctionnelle; 

• augmentation des resistances des voies aeriennes; 

• majoration des inegalites des rapports ventilation-perfusion. 

Elles expliquent egalement I'augmentation d'environ 5 a 10 mmHg du C0 2 et la diminution 
d'environ 2 a 3 % de la Sp0 2 au cours du sommeil chez le sujet sain. 

b. Evolution du tissu lymphoi'de adeno-amygdalien au cours de I'enfance 

Les infections recidivates des voies aeriennes sont associees a une hypertrophie progressive 
des tissus lymphoTdes des VAS que sont les vegetations adenoi'des, les amygdales palatines et 
linguales. 

L' hypertrophie des tissus lymphoTdes culmine entre les ages de 3 et 6 ans, ce qui explique le 
pic de frequence du SAOS a cet age. 

Celle-ci peut en effet contribuer a obstruer les voies aeriennes superieures, surtout lorsque 
I'enfant dort en decubitus dorsal du fait de la chute des amygdales et du relachement des 
structures musculaires du pharynx pendant le sommeil. Cette obstruction est aggravee en cas 
d'obesite ou d'anomalie anatomique associee, comme un micro- ou r^trognatrisme, ou toute 
autre malformation maxillo-faciale qui reduit le calibre aerien. 

2. Consequences du SAOS 

La morbidite neurocognitive se traduit par une hyperactivity, une irritabilite, voire un deficit 
d'attention-hyperactivite (TDAH). L'agitation, un defaut de concentration ou de memoire sont 
souvent au premier plan et peuvent etre responsables de difficultes ou d'un retard scolaire. En 
effet, les episodes repetes d'apnees ou d'hypopnees sont responsables de reveils et microre- 
veils, entrainant une fragmentation et une mauvaise qualite du sommeil. Ainsi, il est important 
de rechercher un SAOS chez tout enfant ayant un TDAH. Une amelioration des troubles neu- 
rocognitifs est observee apres traitement du SAOS dans la tres grande majorite des cas. 

La morbidite cardiovasculaire est moins importante que chez I'adulte. Les episodes repetes 
d'obstruction des voies aeriennes sont associes a une hyperactivation sympathique avec aug- 
mentation de la frequence cardiaque et de la tension arterielle. 
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La morbidite metabolique consiste en une dysregulation du systeme glucidique et 
lipidique. 

Ces perturbations sont tres variables d'un enfant a I'autre. Une susceptibilite specifique liee a 
I'age, au terrain, a la duree et I'importance du SAOS, peut expliquer ces differences. 



B. Diagnostic 

1. Enquete clinique 
a. Anamnese 

Le SAOS est associe a des signes cliniques nocturnes et diurnes dont la presence et la severite 
sont variables (tableau 36.2). 

Aucun signe clinique n'est specifique ou pathognomonique du SAOS et aucune association de 
signes, meme si on y integre I'examen physique, n'est suffisamment informative pour poser ou 
infirmer le diagnostic de SAOS chez I'enfant. 

II est important de realiser un recueil d'informations le plus complet possible afin de controler 
au mieux les modifications cliniques observees sous traitement. 

Un terrain a risque doit etre systematiquement recherche : 

• obesite ; 

• anomalie orthodontique; 

• pathologie associee a une malformation ou deformation maxillo-faciale ou des VAS retre- 
cissant les voies aeriennes : cranio-facio-stenose, achondroplasie, hypoplasie ou microso- 
mie faciale, syndrome de Pierre Robin, mucopolysaccharidose, trisomie 2 1 , ou syndrome de 
Prader-Willi. 



Tableau 36.2. Signes evocateurs d'un SAOS (d'apres « Amygdalectomie de I'enfant », recomman- 
dation pour la pratique clinique, SFORL 2009-2010). 



Signes nocturnes 


Signes a I'eveil 


Ronflement 
Pauses respiratoires 
Sueurs 
Nycturie 
Sommeil agite 
Parasomnie 

Position anormale pendant le sommeil 
(tete en hyperextension) 


Difficultes de reveil 

Irritabilite, hyperactivite, troubles de I'attention 
et de la memoire 

Asthenie, somnolence diurne (hypersomnie) 

Cephalees ou vomissements 

Anorexie au petit-dejeuner 

Respiration buccale 

Troubles de la croissance (tardifs) 



b. Examen physique 

II est indispensable mais est insuffisant pour poser le diagnostic de SAOS. 

Cet examen doit etre fait par un medecin ORL qui analyse les fosses nasales a la recherche 
d'une hypertrophie adeno'fdienne, le pharynx a la recherche d'une hypertrophic amygda- 
lienne, et d'eventuelles anomalies ou malformations associees des voies aeriennes supe- 
rieures. L'examen recherchera egalement une malposition dentaire ou une anomalie 
maxillo-faciale. 
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2. Enquete paraclinique 
a. Polysomnographie 

La polysomnographie (PSG) est le test de reference permettant de quantifier et qualifier des 
troubles du sommeil. Elle n'est en aucun cas systematique. 

Elle se justifie lors d'un SAOS lie a une hypertrophie amygdalienne lorsque : 

• Pamygdalectomie risque de ne pas §tre suffisante pour corriger le trouble obstructif du 
sommeil : existence d'une pathologie associee (obesite morbide, anomalie craniofaciale ou 
des VAS, maladie neuromusculaire); 

• il y a discordance entre I'examen clinique et les troubles respiratoires : absence d'obstacle 
amygdalien ou adenoi'dien; 

• il existe un risque operatoire eleve : troubles de I'hemostase, anomalie cardiaque. 

Cet examen se deroule habituellement la nuit dans une chambre-laboratoire d'un centre des 
troubles du sommeil. Un controle rigoureux des parametres enregistres est ainsi assure. Selon 
la condition de I'enfant, la PSG peut aussi etre realisee dans la journee chez le nourrisson qui 
fait encore la sieste, et a domicile. 

Differentes Stapes d'une PSG : 

• electroencephalographie : enregistrement de I'activite du cerveau par I'application d'elec- 
trodes sur le cuir chevelu ; 

• electromyographic : enregistrement de I'activite des muscles par I'application d'electrodes 
au menton, auxjambes ou aux bras; 

• electrocardiographic : enregistrement de I'activite du cceur par un ECG; 

• electro-oculographie : enregistrement de I'activite oculaire par I'application d'electrodes 
pres des yeux; 

• debit d'air entrant par le nez et la bouche : enregistrement de la ventilation par I'applica- 
tion d'une canule nasale sous le nez; 

• efforts des muscles thoraciques et abdominaux : enregistrement de I'activite des muscles 
respiratoires par I'application d'une sangle au niveau du thorax et d'une autre au niveau 
des abdominaux; 

• ronflement : enregistrement du bruit du passage de I'air a la hauteur des tissus mous du 
palais ou de la luette par un microphone applique au niveau du cou; 

• saturation de I'oxygene dans I'hemoglobine : enregistrement du niveau d'oxygene dans le 
sang, par un capteur place au bout du doigt. 

La severite du SAOS est evaluee sur I'lAH (index apnee-hypopnee) : 

• IAH 1 , 5/h : absence de SAOS; 

• IAH entre 1 ,5 et 5/h : SAOS modere ; 

• IAH 5/h : SAOS severe. 

Aucun autre parametre ne rentre actuellement en ligne de compte pour quantifier la severite 
du SAOS : index de fragmentation du sommeil, reveils et microreveils, limitations de debits, 
efforts respiratoires, qualite et organisation du sommeil. 

II n'y a par ailleurs pas de correlation entre le volume des amygdales note a I'examen, I'impor- 
tance des signes cliniques, et les resultats de la polysomnographie. 
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b. Examens radiologiques 

La radiographic de cavum peut confirmer une hypertrophic adeno'i'dienne et/ou amygdalienne. 
Elle n'est pas systematique; son but etant de depister une pathologie associee. 
L'examen tomodensitometrique n'a pas d'indication dans le SAOS typique de I'enfant. 

C. Prise en charge 

1. Adeno-amygdalectomie 

L'adeno-amygdalectomie est le traitement de premiere intention d'un SAOS modere a 
severe chez I'enfant age de plus de 3 ans. Un SAOS est une contre-indication a une chirurgie 
ambulatoire. 

En I'absence de pathologie ou de comorbidite associee comme une obesity, elle permet la 
correction totale de I 'obstruction dans environ 70 % des cas. 



2. Traitement anti-inflammatoire local 

L'association d'un corticoi'de nasal et d'un antileucotriene pendant 3 mois a montre son effica- 
cite pour corriger un SAOS residuel modere persistant apres adeno-amygdalectomie. 



3. Particularites therapeutiques chez I'enfant avec comorbidites 

Une prise en charge multidisciplinaire specialised est necessaire. 

Par exemple, la prise en charge du SAOS chez I'enfant obese (en premier lieu ad6no-amygda- 
lectomie apres PSG) doit etre associee a un controle du poids. bien qu'en pratique la perte de 
poids soit rarement obtenue. 

La pression positive continue (PPC) est une technique d'assistance respiratoire qui 
respecte les VAS superieures du patient, par opposition a I'intubation endotracheal, 
au masque larynge, et a la tracheotomie. Elle consiste en la delivrance d'une pression 
positive pendant tout le cycle respiratoire par un masque nasal, facial ou par des canules 
nasales en fonction de I'age, de la tolerance, et de la morphologie faciale. L'element 
determinant est le maintien d'une pression positive minimale tout au long du cycle res- 
piratoire, aussi bien a I'inspiration qu'a I'expiration. L'efficacit6 de la PPC s'explique par 
le fait que les resistances a I'ecoulement d'un fluide dans un conduit, comme c'est le 
cas de fair dans les VAS, sont proportionnelles a I'inverse de la puissance quatrieme du 
rayon. Ainsi, une augmentation moder6e du diametre des voies aeriennes, maintenues 
permeables par la PPC, se traduit par une diminution importante des resistances. La PPC 
est utilisee pendant le sommeil quand I'obstruction est la plus importante. II s'agit d'un 
traitement qui est fait pour etre realist au domicile apres une adaptation de I'enfant et 
une education de I'enfant et sa famille. 

Un traitement orthodontique est indique lorsqu'il existe une malposition ou une 
anomalie orthodontique. Selon les cas, il est realise soit isolement, soit associe a une 
adenoamygdalectomie. 

La neurochirurgie, ou la chirurgie ORL et/ou maxillo-faciale sont reservees a des cas bien 
particuliers. 
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Tableau 36.3. SAOS typique de I'enfant. 



Prowslonro 
r i cvdlcllLc 


1— A 0/„ 


Age 


3-D ans 


Physiopathologie 


Hypertrophic (isolee) des amygdales 
x vegeianons aaenoiues 


Severite 


Moderee 


Evolution 


Amelioration spontanee dans 30-50 % cas 


Facteurs de risque 


Obesite 

Terrain allergique 


Diagnostic 


Interrogatoire + examen clinique 
Pas de polysomnographie 


Consequences 


Dysfonction neurocognitive 
Stress cardiovasculaire 
Syndrome metabolique 


Traitement 


Adeno-amygdalectomie 



Point de vue de I 'expert 

Des questions generales sur les modalites diagnostiques (signes cliniques d'appel, criteres de realisation 
d'une polysomnographie) pourraient etre integrees dans un cas clinique transversal a propos d'un enfant 
trisomique 21 ou obese. 




Actualites pour lefutur 

• Validation d'alternatives simplifiees a la polysomnographie. 

• Identification de parametres de sommeil qui seraient mieux correles aux signes cliniques et a la morbi- 



dite du SAOS (neurocognitive, cardiovasculaire, metabolique). 

• Validation de criteres de mise en place d'une PPC. 

• Reversibilite de la morbidite associee a un SAOS severe ou modere. 
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Opacites et masses 
intrathoraciques 
chez I'enfant 



I. Circonstances de decouverte 

ii. Examens complementaires pertinents 

III. Hypotheses diagnostiques 



Item et objectifdu CNCI 

Item 203 - UE 7 - Opacites et masses intrathoraciques chez I'enfant et chez I'adulte 

1 Diagnostiquer une opacite ou une masse intrathoracique, argumenter les principales 
hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



Avant de commencer... 



Chez I'enfant, les circonstances de decouverte d'une opacite ou d'une masse intrathoracique varient 
beaucoup avec I'age. Les symptomes associes (fievre, alteration de I'etat general, dyspnee, signes neurolo- 
giques...) orientent souvent le diagnostic. 

Parmi les examens d'imagerie, certains ont une place de choix, en raison des particularir.es pediatriques 
(echographie notamment), ou de leur caractere non irradiant (IRM). Les examens biologiques sont 
demandes en fonction de la symptomatologie et des caracteristiques radiologiques. 

Par rapport a I'adulte, la pathologie tumorale maligne est plus rare alors que les causes malformatives 
doivent etre evoquees en priorite, en particulier dans la pathologie mediastinal du petit enfant. 

I. Circonstances de decouverte 
A. Manifestations respiratoires 

Ces manifestations sont le motif de decouverte le plus frequent, mais elles sont peu specif iques. 
Manifestations respiratoires possibles : 

• toux seche, parfois productive, voire h£moptoique, devant inquirer par sa persistance et 
sa resistance aux traitements symptomatiques habituels (corticoTdes, bronchodilatateurs); 

• stridor, dyspnee aux 2 temps, detresse respiratoire, imposant la pratique d'explorations 
radiologiques; 

• wheezing, parfois etiquete « asthme », sans eff icacite des traitements antiasthmatiques ; 

• syndrome pleural (douleur thoracique, toux d'irritation), plus rarement. 
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B. Manifestations neurologiques 

Elles sont tres variables dans leur expression et heureusement plus rares. 
Elles peuvent etre la consequence d'une simple irritation du trajet nerveux ou etre occasion- 
nees par une compression nerveuse. Tout trajet nerveux dans I'espace cervico-thoracique peut 
etre concerne. 

Manifestations neurologiques possibles : 

• paralysie recurrentielle; 

• compressions medullaires (tumeurs en sablier); 

• syndrome opsomyoclonique (neuroblastome); 

• syndrome de Claude-Bernard-Horner (myosis, ptosis, enophtalmie) ou de Pancoast-Tobias 
(douleur irradiant dans le bras, I'avant-bras et la main) : exceptionnels chez I'enfant. 

C. Manifestations digestives 

En cas de compression cesophagienne : 

• regurgitations, pyrosis, vomissements; 

• dysphagie ou hypersialorrhee. 

Secretion tumorale d'une hormone digestive (peptide vasoactif intestinal) : syndrome diarrheique. 

D. Manifestations circulatoires 

Elles sont le fait d'une pathologie maligne le plus souvent. 
Avant tout, compression de la veine cave superieure : 

• au debut : bouffissure du visage, oedeme des paupieres, empattement de la base du cou; 

• ensuite : oedeme en pelerine touchant la face, le cou, les membres superieurs; 

• circulation collateral avec cyanose du visage et cephalees pulsatiles. 

Plus exceptionnellement : 

• syndrome cave inferieur; 

• compression du tronc arteriel pulmonaire, obstruction des veines pulmonaires; 

• chylothorax (effraction du canal thoracique). 

E. Manifestations generales 

£tat general et constantes : 

• f ievre isolee ; 

• asthenie, anorexie, perte de poids ou stagnation ponderale. 

Syndrome paraneoplasique : 

• puberte precoce; 

• Cushing; 

• myasthenic; 

• dysthyroTdie; 

• hypertension arterielle. 
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F. Manifestations parietales 

Manifestations parietales possibles : 

• point douloureux costal ; 

• nevralgie intercostale; 

• tumefaction palpable. 

G. Decouverte radiologique 

Lors de la realisation d'un examen d'imagerie. 

II. Examens complementaires pertinents 

A. Pour decrire I'opacite mediastinal 

La radiographie de thorax permet d'identifier la presence d'une opacite intrathoracique, dont 
Paspect sera precise par scanner thoracique avec injection. 

L'IRM est egalement informative pour le mediastin, notamment pour preciser les rapports de la 
masse avec les vaisseaux. Elle a I'avantage d'etre un examen non irradiant, mais reste actuelle- 
ment plus difficile d'acces. Elle ne permet toutefois pas I'analyse du parenchyme pulmonaire. 
Une echographie peut etre suffisante pour affirmer I'hyperplasie benigne du thymus devant 
une masse anterieure. 

B. Pour orienter le diagnostic etiologique 

lis varient en fonction du contexte clinique et radiologique. 

Devant des adenopathies mediastinales : 

• suspicion de tuberculose : IDR (ou test interferon gamma); 

• selon le contexte : examens orientant vers mycoplasme, CMV, EBV, hydatidose; 

• suspicion de lymphome, leucemie : NFS, frottis sanguin, LDH, myelogramme. 

En cas de suspicion de tumeur germinale : a-foetoproteine et p-HCG. 
En cas de suspicion de neuroblastome : complement de I'imagerie par IRM medullaire, cate- 
cholamines urinaires. 

Devant une image en grelot : recherche d'aspergillose. 

Devant des cavernes parenchymateuses ou un aspect de miliaire : recherche de tuberculose. 

C. Pour obtenir une histologic 

Techniques possibles si un prelevement tissulaire est necessaire : 

• ponction transparietal : en cas de masse volumineuse anterieure ou posterieure; 

• mediastinoscopie : exploration en theorie jusqu'a la carene (rarement realisee chez I 'enfant, 
plus facile chez I'adolescent); 

• thoracoscopie : simple prelevement biopsique ou exerese d'emblee (exploration de choix 
en pediatrie). 
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III. Hypotheses diagnostiques 

A. Opacites pulmonaires 

1. Generalites 

La recherche d'une cause est guidee par le contexte clinique, la taille, Paspect des nodules ou 
del'opacite (tableau 37.1). 

Le tableau 37.2 repertorie les principals causes d'opacites pulmonaires en fonction de leurs 
specificites radiologiques. 



Tableau 37.1. Nodules et masses intrathora 
ciques. 



Aspect 


Taille 


Miliaire 


3 mm 


Micronodule 


6 mm 


Nodule 


6-10 mm 


Macronodule 


10-30 mm 


Masse 


3 cm 



Tableau 37.2. Principales causes d'opacites tissulaires chez 
I'enfant. 



Nodules et masses pulmonaires 


- Metastases 

- Tumeur pulmonaire 

- Tuberculose 

- Aspergillome 

- Malformation pulmonaire 

- Abces pulmonaire 


Opacites alveolaires 


- Pneumopathie 

- Infarctus pulmonaire 


Opacites bronchiques 


- Dilatation des branches 

- Corps etranger bronchique 

- Tumeur bronchique 


Opacites vasculaires 


- Malformation arterioveineuse 



2. Syndromes parenchymateux 

a. Nodules et masses 

Chez I'enfant, on a rarement a faire le diagnostic d'un nodule pulmonaire solitaire. 

Les nodules parenchymateux multiples evoquent avant tout des metastases dont le point d'ori- 

gine est souvent £voque par la presentation clinique (fig. 37.1). 

Les masses pulmonaires peuvent correspondre a des tumeurs benignes ou malignes (fig. 37.2), 
plus rarement a des malformations types sequestration, malformation kystique adenomatoide 

(tableau 37.3). 

b. Images cavitaires 

Elles sont plus faciles a relier a une etiologie, notamment les abces du poumon (fievre, toux, 
alteration de I'etat general, images de contours flous a cavite nette avec souvent un niveau 
hydroaerique). 
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Nephroblastoma 



Osteosarcoma 



Lymphome 
thoracique 




Tumeur germinale 



Rhabdomyosarcome 



Sarcome d'Ewing 



Fig. 37.1. Origines des metastases pulmonaires. 




Fig. 37.2. Tumeur puimonaire. 

Fille de 9 ans, syndrome douloureux thoracique. Tumeur myofibroblastique siegeant au-dessus du diaphragme a 
droite. 



Tableau 37.3. Principales tumeurs benignes et malignes thoraciques. 



Tumeurs benignes 


Tumeurs malignes 


Tumeurs inflammatoires myofibroblastiques 

Harmatomes et chondromes 

Tumeurs neurogenes 

Teratomes 

Papillomes 


Tumeurs carcinoTdes 

Sarcomes osseux et des parties molles 

Neuroblastomes et tumeurs neuroblastiques 

Tumeurs germinales malignes mediastinals 

Mesotheliomes 



Les cavernes tuberculeuses siegent avec predilection au sommet (contamination familiale, IDR 
ou interferon , asthenie). Le kyste hydatique est surtout frequent chez les enfants originaires 
du Maghreb et y sejournant. II peut etre tres volumineux (fig. 37.3). 
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Fig. 37.3. Kyste hydatique. 

Fille de 6 ans nee en Algerie, en France depuis 5 ans. Adressee pour toux febrile. Volumineux kyste hydatique 
visualise par I'examen tomodensitometrique. 



Les images en grelot sont evocatrices d'un aspergillome (cavite plus ou moins volumineuse au 
sein de laquelle on observe une masse dense a la partie declive surmontee d'un croissant clair). 

c. Opacites alveolaires 

Elles sont essentiellement d'origine infectieuse (voir chapitre 31). 

L'hypothese d'un infarctus pulmonaire ne peut etre evoquee que devant un ensemble evoca- 
teur (circonstances favorisantes, dyspnee, hemoptysie, douleur thoracique). 

d. Hyperclartes 

Elles peuvent etre diffuses (emphyseme) ou localisees traduisant un piegeage de I'air dans un 
territoire (fig. 37.4). 

Elles peuvent etre egalement cerclees (bulles). 



Fig. 37.4. Hyperclarte. 

Petit enfant de 2 ans. Syndrome de penetration clinique. Hyperclarte de I'ensemble du poumon gauche liee a un 
piegeage de I'air bien visible sur ce cliche en expiration. Corps etranger vegetal enclave dans la bronche principale 
gauche. 
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e. Calcifications 

Les calcifications (de nodules) sont frequentes dans la tuberculose. 
3. Syndrome bronchique, obstruction bronchique 

II est defini par des signes : 

• directs : epaississement de parois bronchiques avec image en rail ou dilatation de la lumiere ; 

• et indirects : trouble de ventilation allant de I'atelectasie en bande a I'atelectasie complete 
d'un territoire, et au piegeage de I'air si I'obstacle est incomplet. 

Les diagnostics a evoquer sont des dilatations des branches, un corps etranger intrabron- 
chique, ou encore une tumeur bronchique. 



4. Syndrome vasculaire 

Les anomalies vasculaires focales comme les malformations arterioveineuses ou les varices 
pulmonaires se presentent sous la forme d'opacites arrondies bien mises en evidence par 
I'imagerie vasculaire. 

Nous n'evoquerons pas les opacites liees a la modification de la vascularisation pulmonaire 
qui s'integrent dans un contexte specifique (cardiopathie congenitale, hypertension arterielle 
pulmonaire, insuffisance cardiaque). 



B. Opacites mediastinals 

Une masse mediastinale est caracterisee sur le cliche standard par une opacite hydrique le plus 
souvent homogene, convexe vers le poumon, a limite externe nette, et a limite interne noyee 
dans le mediastin. 

La classification de Felson permet de localiser I'anomalie mediastinale dans un des cadrans 
anterieur, posterieur, moyen, superieur et inferieur (tableau 37.4 et fig. 37.5). 

En fonction de la localisation dans un de ces cadrans, les principals causes sont suspectees 

(fig. 37.6 a 37.8). 

Piege classique chez I'enfant : le thymus qui est bien visible chez le nourrisson (fig. 37.9). 



Tableau 37.4. Loges mediastinals selon les limites verticales et anteroposterieures. 



Etage superieur 


Au-dessus de la crosse 
aortique 


Etage anterieur 


En avant de la trachee, des 
vaisseaux et du pericarde 


Etage moyen 


Entre aorte et carina 


£tage moyen 


Axe tracheobronchique 


Etage inferieur 


Au-dessous de la carina 


£tage posterieur 


En arriere de I'axe 
tracheobronchique 
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Fig. 37.6. Teratome. 

Jeune homme de 12 ans. Volumineuse tumeur mediastinal (teratome) decouverte lors d'un bilan systematique. 
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Fig. 37.7. Lymphome. 

Jeune fille de 13 ans admise aux urgences pour fievre vesperale avec asthenie et perte de poids de 4 kg. 
Volumineuse adenopathie mediastinal a droite. Maladie de Hodgkin. 




Fig. 37.9. FJargissement physiologique du mediastin chez ce jeune nourrisson lie a la persistance 

rln thymus 
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C. Opacites parietales 

Elles peuvent se developper a partir des tissus mous ou de I'os (tableau 37.5). 

Elles sont decouvertes a I'occasion de phenomenes douloureux parietaux ou apres constata- 

tion d'une tumefaction palpable. 

Les tumeurs malignes sont surtout liees au sarcome d'Ewing et aux osteosarcomes. 

Parmi les tumeurs benignes, on peut citer les osteochrondromes et I'histiocytose (rarement 
isolee). 



Tableau 37.5. Principales causes de tumeurs parietales. 



Tumeurs malignes 


Tumeurs benignes 


Osseuses 


Tissus mous 


Sarcome d'Ewing 
Osteosarcome 
Metastases osseuses 


Sarcome d'Ewing 

Rhabdomyosarcome 

Fibromyosarcome 


Histiocytose 
Dysplasie fibreuse 
Dysplasie osseuse 
Kyste anevrismal 
Osteochondrome 
Chondromatose 
Hamartome 



Points cles (a bien retenir) 

Opacites pulmonaires 

• Le cliche thoracique et I'echographie sont proposes en 1 re intention. 

• Une miliaire doit faire penser en V lieu a une tuberculose. 

• Une opacite cavitaire doit conduire a rechercher 3 causes principales : la tuberculose, I'aspergillome, le 
kyste hydatique. 

• Les opacites alveolaires sont le plus souvent d'origine infectieuse. 

• Une hyperclarte sur le cliche en expiration signe un piegeage de I'air lie a un obstacle bronchique. 
Masse mediastinal (tableau 37.6) 

• Le diagnostic est base sur la localisation dans une des loges. 

• La tomodensitometrie thoracique est I'examen cle pour le mediastin anterieur et moyen, alors que c'est 
I'IRM pour le mediastin posterieur. 

• Le dosage de I'alphafcetoproteine et des P-HCG est systematique devant une tumeur du mediastin anterieur. 

• Le kyste bronchogenique est la malformation a evoquer en 1 er lieu devant une tumeur du mediastin 
moyen comprimant les axes bronchiques principaux ou la trachee. 

• Un elargissement du mediastin anterieur et superieur chez un adolescent doit faire evoquer en V lieu 
un lymphome malin non hodgkinien ou une maladie de Hodgkin. 
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Tableau 37.6. Opacites mediastinals : orientation selon la localisation et les caracteristiques 
radiologiques. 



Loge 

mediastinal 


Diagnostic 


Caracteristiques 
radiologiques 

pvnratri rpx 

CVUV.QU ItCJ 

(si presentes) 


Examens complementaires utiles 


Anterieure 


Hyperplasie simple 
du thymus 


Masse molle 
(modifications de 
position et de contour 
sur cliche Dositionnel 
ou en expiration) 


Ikhographie 




Tiimpnrs nprminalp*; 
(teratome, kystes 
dermoi'des, seminome, 
choriocarcinome) 


Tprxtnmp * 

/ CI U LKJI 1 IC . 

calcifications; 
presence de derives 
mesodermiques 
(dents, os, graisse) 


ry-frptn-nrntpinp pt ft-Hffi 




Lymphomes 


f panchement pleural 
associe 


NFS, frottis, LDH, myelogramme 


Moyenne 


Adenopathies (infections, 

lumnhomp^ 

lyiiiuiivjiiic/ 


Tuberculose : necrose 

^rarp mak nn^ihlp 

dans lymphome de 
Hodgkin) 


Tuberculose : IDR (ou test interferon gamma) 

Aiitrp<. infprtinns * ^prnlnnip^ PTR Ivmnhnmp ■ 

HUl/ CJ II 1 1 CLI ' Ul lj . jCI U 1 VJU 1 C j, 1 v. 1 \ . Ly 1 t 1 U ! 1 U 1 1 1 C • 

NFS, frottis, LDH, myelogramme 


Posterieure 


Tumeurs neurogenes 
(neuroblastome, 
ganglioneuroma 
neurofibrome) 


Calcifications 
punctiformes 
Lesions osseuses 
associees 


Neuroblastome : IRM medullaire, catecholamines 
urinaires 



Ce tableau n'est pas exhaustif, et ne comporte que les diagnostics les plus frequents, ou a eliminer de principe du fait 
de leur gravite. 



Point de vue de I'expert 

Question tres specialised dont il faut retenir les principals orientations diagnostiques. 

Un cas clinique a I'ECN de 2012 temoigne de la demarche diagnostique raisonnee face a une masse intra- 
thoracique chez un jeune enfant. 




Bronchopneumopathie 
chronique obstructive 
chez I'enfant 



I. Diagnostic d'une BPCO 

II. Prise en charge 



Item et objectifs du CNCI 

Item 205 - UE 7 - Bronchopneumopathie chronique obstructive chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une bronchopneumopathie chronique obstructive. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Avant de commencer... 

II n'y a pas de definition consensuelle d'une « BPCO » de I'enfant, contrairement a I'adulte. 

Sous cet item, pourraient en theorie etre concernees : 

• la mucoviscidose, sous ses aspects cliniques (voir chapitre 39) ; 

• les autres pathologies avec obstruction fonctionnelle fixee : dysplasie bronchopulmonaire du prema- 
ture, dyskinesie ciliaire primitive, sequelles d'infection (bronchiolites obliterantes), complications des 
deficits immunitaires. 

La mucoviscidose est a connaitre. Un chapitre specifique lui est consacre. 

Les autres pathologies sont du domaine de la specialisation, voire de I'ultraspecialisation. II n'y a done pas 
lieu de connaitre les specificites de chacune d'entre elles. 

I. Diagnostic d'une BPCO 
A. Definitions 

II n'y a pas de definition consensuelle d'une « BPCO » de I'enfant. 

Les BPCO de I'enfant sont caracterisees par I'installation d'une obstruction des voies aeriennes, 
non reversible apres inhalation d'un bronchodilatateur. 

A partir de I'age de 6 ans : une mesure du VEMS est possible. 

Ptdiatrie 
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Les definitions de I'adulte s'appliquent : obstruction si VEMS inferieur a 80 % des valeurs 
theoriques, non-reversibilite si Amelioration du VEMS induite par I'inhalation de salbutamol 
est inferieure a 12 % par rapport a la valeur de base. 

Avant I'age de 6 ans : le VEMS est peu reproductible, 
[.'interpretation des tests realisables n'est pas du domaine du 2 e cycle. 

B. Symptomes orientant vers une BPCO 

Signes pneumologiques : 

• dyspnee, notamment a I'effort; 

• toux grasse recurrente, avec ou sans expectoration ; 

• deformation thoracique, notamment thorax en carene ; 

• hippocratisme digital; 

• rales bronchiques bilateraux a I'auscultation. 

Autres : 

• ralentissement (ou cassure) de la croissance staturo-ponderale; 

• ± signes specifiques de chaque pathologie. 

C. Conduite diagnostique generale 

Le diagnostic etiologique est base sur I'analyse des antecedents, sur un examen clinique com- 
plet, et sur le resultat des examens complementaires (tableau 38.1). 



Tableau 38.1. Principaux arguments diagnostiques des BPCO de I' enfant. 



Diagnostic 


Antecedents evocateurs 


Signes cliniques 
evocateurs 


Examens complementaires 
determinants 


Dysplasie 

bronchopulmonaire 


Longue periode d'0 2 apres 
la naissance (au moins 
jusqu'au terme corrige 
de 36 SA) 


Wheezing 


TDM thoracique : aspect en 
mosai'que + triangles sous- 
pleuraux + bandes de fibrose 


Mucoviscidose 


Autres cas familiaux 


Bronchorrhee 
Retard ponderal 
Diarrhee chronique 
graisseuse 


Test de la sueur positif 


Deficit immunitaire 
humoral 


Autres cas familiaux 
Infections bacteriennes 
repetees (ORL, pulmonaires, 
cutanees) 


Bronchorrhee 


Dosage ponderal Ig : hypo-IgG 
ou agammaglobulinemie 
Serologies vaccinales : absence 
de reponse 


Dyskinesie ciliaire primitive 


Autres cas familiaux 
Infections ORL repetees 
Sterilite 


Bronchorrhee 
Polypes nasaux 
Surdite de transmission 


Biopsie ciliaire (nasale ou 
bronchique) : absence de 
battement + structure anormale 
en ME 


Sequelles d'infection virale 
(bronchiolite obliterate) 


Infection virale severe 


Wheezing 


TDM thoracique : aspect en 
mosai'que + atteinte bronchique 



ME : microscopie electronique. 
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Examens complementaires indispensables : 

• radiographie de thorax, le plus souvent completee par un scanner thoracique; 

• epreuves fonctionnelles respiratoires, qui confirment I'obstruction non reversible des voies 
aeriennes; 

• test de la sueur (meme si le depistage neonatal a ete realise car 3-3,5 % de faux 
negatifs); 

• recherche de deficit immunitaire humoral : NFS, dosage ponderal des immunoglobulines et 
serologies vaccinales (voir chapitre 46). 

Examens complementaires frequemment utiles : 

• endoscopie bronchique avec biopsie pour etude ciliaire en microscopie optique (battement) 
et en microscopie electronique (structure); 

• echographie cardiaque. 



II. Prise en charge 

A. Prise en charge symptomatique 

La prise en charge d'une BPCO est avant tout symptomatique. 
Elle associe de facon variable selon les causes : 

• une kinesitherapie respiratoire reguliere, en cas d'encombrement bronchique; 

• une antibiotherapie lors des exacerbations infectieuses, adaptee aux bacteries identifies 
sur un examen bacteriologique des expectorations; 

• parfois, une antibiotherapie preventive au long cours; 

• une prevention anti-infectieuse optimale : le calendrier vaccinal recommande pour tous les 
enfants est complete par le vaccin pneumococcique polysaccharidique (Pneumo 23®) apres 
I'age de 2 ans, et par une vaccination antigrippal annuelle; 

• une corticotherapie inhalee en cas d' hyperreactivity bronchique associee; 

• une oxygenotherapie au long cours, adaptee grace a des enregistrements continus de la 
saturation en oxygene. 

Chez un nourrisson, par exemple atteint de dysplasie bronchopulmonaire, I'oxygenotherapie 
est indiquee de facon formelle si la Sp0 2 moyenne est < 93 % pendant le sommeil ou a I'eveil; 
ou si le temps de sommeil passe avec une Sp0 2 <90 % est superieur a 5 % ; ou s'il existe une 
hypertension pulmonaire. Chez I'enfant age de plus de 2 ans, par exemple atteint de mucovis- 
cidose, I'oxygenotherapie est indiquee si : la Sp0 2 moyenne pendant le sommeil est <90 %; 
ou si le temps de sommeil passe avec une Sp0 2 <90 % est superieur a 10 %; ou s'il existe une 
hypertension pulmonaire (GRAPP, 2012). 



B. Prise en charge etiologique 

La prise en charge detaillee de la mucoviscidose est exposee dans le chapitre 39. 

Les autres pathologies avec obstruction fonctionnelle fixee relevent d'une prise en charge 
specialisee, sortant du domaine du 2 e cycle. 
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Point de vue de I'expert 

Seule la mucoviscidose peut faire I'objet de questions a I'ECN (voir chapitre 39). 



] 
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Recommandations sur I'oxygenotherapie chez I'enfant - 2012 - (GRAPP) 

http://www.sp2a.fr/pdf/documents/recommandations-GRAPP-long.pdf 




M u co visci close 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une mucoviscidose 

III. Principes de prise en charge therapeutique 



Items et objectifs du CNCI 

Item 43 - UE 2 - Problemes poses par les maladies genetiques, a propos d'une maladie genique : 
la mucoviscidose 

■ Expliquer ies bases du conseil genetique, les possibilities de diagnostic prenatal (moda- 
lites et options de prise en charge dans le cadre d'une maladie d'une particuliere 
gravite). 

■ Expliquer les problemes lies a la maladie et les retentissements de I'arrivee d'un enfant 
souffrant de maladie genetique sur le couple et la famille. 

Item 205 - UE 7 - Bronchopneumopathie chronique obstructive chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une bronchopneumopathie chronique obstructive. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Avant de commencer... 

La mucoviscidose est la plus frequente des maladies genetiques autosomiques recessives letales dans la 
population caucasienne. Elle est due a des mutations du gene CFTR, dont la plus frequente en France est la 
deletion du 508 e acide amine (phenylalanine) appelee F508del. 

Le depistage neonatal generalise en France est realise a J3 de vie sur papier buvard. Le diagnostic post- 
natal est souvent retarde, car les manifestations cliniques (principalement pulmonaires et digestives) sont 
variees et peu specifiques. 

Le test de la sueur est I'examen de confirmation diagnostique de reference. 

II s'agit d'une maladie chronique demeurant particulierement severe. Un suivi multidisciplinaire dans des 
centres specialises appeles CRCM est de regie, afin de prendre en charge au mieux ces patients et d'amelio- 
rer leur pronostic et leur qualite de vie. 

La prise en charge therapeutique repose avant tout sur une kinesitherapie respiratoire quotidienne et le 
traitement des surinfections bronchopulmonaires, ainsi que sur des recommandations nutritionnelles et 
le recours aux extraits pancreatiques gastroproteges et aux vitamines liposolubles. 



Pidiatrie 
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I. Pour bien comprendre 

A. Epidemiologic 

La mucoviscidose est la plus frequente des maladies genetiques autosomiques recessives 
letales dans la population caucasienne. 

En France, sa frequence est de 1/4500 naissances et la proportion des sujets heterozygotes 
porteurs sains estimee a 1/30. 

C'est une maladie chronique demeurant particulierement severe. Un suivi multidisciplinaire 
dans des centres specialises appeles CRCM (centre de ressources et de competences pour la 
mucoviscidose) est de regie, afin de prendre en charge au mieux ces patients et d'ameliorer 
leur pronostic et la qualite de vie. 

La survie des patients s'est considerablement amelioree puisque Ton considere que la mediane 
de survie d'un enfant ne en I'an 2010 est proche de 50 ans. 

B. Rappels de genetique et physiopathologie 

Cette affection est due a des mutations du gene CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance 
Regulator), gene situe sur le bras long du chromosome 7, codant pour une proteine transmem- 
branaire intervenant dans la regulation du transport transepithelial des ions chlorure (Ch). 

L'absence ou la dysfonction de la proteine CFTR entraine alors un defaut du transport du 
Ch, done une augmentation de la reabsorption de sel et d'eau, et, notamment au niveau de 
Pepithelium bronchique, une reduction du liquide de surface bronchique. 

II s'agit done d'une exocrinopathie generalises, touchant les glandes sereuses et les glandes a 
secretion muqueuse qui entrame une accumulation de secretions visqueuses et deshydratees. 
Ce « mucus visqueux » (d'ou le nom de mucoviscidose) obstrue differents sites de I'organisme, 
notamment I'appareil respiratoire, le tube digestif et ses annexes (pancreas, voies biliaires et 
foie), les glandes sudoripares et le tractus genital. 

Plus de 2000 mutations ont ete identifies a ce jour. Elles peuvent etre soit identiques sur les 
2 alleles (homozygotie) soit differentes (heterozygotie composite). 

En France, la mutation la plus frequente (environ 70 % des cas) est la deletion du 508 e acide 
amine (phenylalanine) appelee F508del. 



1/4500 naissances, transmission autosomique recessive, gene CFTR, F508del. 



II. Diagnostiquer une mucoviscidose 

A. Quand evoquer le diagnostic? 

1. Diagnostic antenatal cible 
a. Generalities 

Au cours d'une grossesse, le diagnostic peut etre recherche en cas de : 

• decouverte de signes echographiques evocateurs dans le cadre d'une surveillance systema- 
tique antenatale; 

• conseil genetique dans un contexte familial ou d' heterozygotie connue. 
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Un diagnostic antenatal de mucoviscidose peut motiver une demande d'interruption medi- 
cale de grossesse, au titre de «maladie d'une particuliere gravite et incurable au moment du 
diagnostic ». 

Comme dans toute demarche de diagnostic antenatal, les parents doivent avoir regu une 
information claire, objective, complete et adaptee a leur comprehension. 
On doit evaluer avec eux le rapport benefices/risques du diagnostic antenatal (risque de fausse 
couche iatrogene de 0,5 % en cas d'amniocentese, 1-2 % en cas de biopsie de trophoblaste). 

b. Suspicion echographique antenatale en I'absence 
d'histoire familiale 

Les anomalies echographiques faisant evoquer le diagnostic sont : 

• des calcifications intestinales, une hyperechogenicite intestinale; 

• des images evoquant une atresie du grele ou une peritonite meconiale. 

La conduite diagnostique consiste a realiser dans un 1 er temps une etude genetique chez les 
deux parents, avec trace de I'arbre genealogique et recherche de la mutation F508del, ainsi 
que des autres mutations habituelles (sur une trousse de 30 mutations) apres information 
eclairee en consultation et consentement signe de chacun des deux parents. 

Si les deux parents sont heterozygotes, il y a un risque eleve (1/4) d'atteinte foetale. Le recours 
a une etude en biologie moleculaire peut etre alors propose chez le fcetus. 

Si aucun des deux parents n'est porteur de mutation, le diagnostic est quasiment elimine. 

En revanche, si I'un des deux parents est heterozygote pour une mutation courante, I'incerti- 
tude demeure quant a I'eventualite que I'autre soit porteur d'une mutation rare. Le recours a 
une etude par biologie moleculaire chez le fcetus est discute avec les parents. 

Si le fcetus n'est pas porteur de la mutation decelee chez I'un des deux parents, il est alors 
indemne. 

Si le fcetus est par contre porteur de cette mutation decelee, la crainte est qu'il soit egalement 
porteur d'une mutation rare hypothetiquement presente chez I'autre parent, et done qu'il soit 
homozygote et malade. Un sequencage complet du gene a la recherche d'autres mutations 
moins courantes est alors debute; mais sa realisation est souvent difficile et longue, ne resol- 
vant que tres rarement ce dilemme diagnostique. 

c. Histoire familiale (situation de conseil genetique) 

Un conseil genetique se justifie si le risque d'avoir un enfant atteint est de 1/4 : 

• antecedent de mucoviscidose chez un enfant du couple; 

• situation d'heterozygotie connue chez I'un des deux parents; 

• (et parfois) couples ayant des apparentes proches avec enfant atteint. 

Dans la situation ou il existe un antecedent de mucoviscidose chez un enfant du couple, les 
deux parents (sains) sont done obligatoirement heterozygotes. 

Si les mutations sont identifies, la recherche de celles-ci chez le foetus doit etre realisee sur 
une biopsie de trophoblaste des 12 SA. 

Si les mutations ne sont pas identifies, des dosages biologiques (immunoenzymes intesti- 
nales, PAL et yGT, leucine aminopeptidase) par amniocentese au terme de 18 SA, apportent 
des arguments diagnostiques (situation de plus en plus rare). 

Dans la situation ou il existe une situation d'heterozygotie chez I'un des deux parents, la 
recherche d'une mutation frequente peut etre realisee chez I'autre parent. 
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Diagnostic antenatal = cible : signes evocateurs echographiques, conseil genetique. 
Recours a la biologie moleculaire selon le contexte. 



2. Depistage neonatal 

Le depistage neonatal pour la mucoviscidose est generalise en France depuis 2002 (fig. 39.1). 
L'interet de ce depistage reside dans la prise en charge precoce des manifestations pulmonaires 
et digestives de la mucoviscidose, semblant ralentir 1'evolution de la maladie, et ameliorer son 
pronostic en terme de survie. 

Le depistage est realise a partir du sang recueilli a 72 heures de vie sur papier buvard pour le 
test de Guthrie, apres recueil du consentement signe des parents (pour la recherche genetique 
eventuelle). 

II repose sur le dosage de la trypsine immunoreactive (TIR), enzyme pancreatique dont un taux 
eleve reflete une souffrance pancreatique, suivi d'un diagnostic moleculaire en cas de resultat 
eleve. 

En cas de mutation identifiee sur au moins un allele, I'enfant est convoque au CRCM regional 
pour confirmation diagnostique par un test de la sueur. En I'absence de mutation retrouvee, 
I'enfant ne sera convoque au CRCM que si un nouveau dosage de TIR preleve a 3 semaines 
reste eleve\ 



Prelevement a J3 
Dosage de la TIR 



TIR < seuil a J3 



TIR > seuil J3 Absence de consentement 
(65 ug/L - 0,5 %) 



STOP 



Analyse du gene CFTR (1 ) 



2 mutations 1 mutation Pas de mutation et si TIR a J3 > 2 nd 

I seuil (100 ug/L)* 



CRCM - test de la sueur 



~7 \ 



Anormal 



Normal 



t 

TIR < seuil a J21 (40 ug/L) 

t 



TIR a J21 



TIR > seuil a J21 (40 ng/L) 



Prise en charge 
de la maladie 



Conseil genetique si 1 
mutation 



* Si 0 mutation et TIR a J3 < 100 ug/L, fin 
de la procedure de depistage 



(1) mutations testees : F508del, 1507del, 1078delT, 1717-1G>A, 2183AA>G, 3659delC, 3849+10kbC>T, 621+1 G>T, A455E, 
E60X, G542X, G551D, N1303K. R1162X, R117H. R334W, R347P, R553X, S1251N, W1282X, 1811+1.6kbA>G, 2789+5G>A, 
3120+ 



Fig. 39.1. Algorithme du depistage neonatal de la mucoviscidose (HAS, 2009). 
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Ce mode de depistage est assez sensible mais peu specifique (plus de 2 enfants sur 3 convo- 
ques au CRCM suite a un depistage positif n'ont pas la mucoviscidose). Le taux de faux nega- 
tifs du depistage (= proportion d'enfants avec mucoviscidose et non reconnus par le depistage 
neonatal) est entre 3 et 3,5 %. 

Depistage neonatal = generalise : TIR a 72 heures de vie ± biologie moleculaire. 



3. Diagnostic chez I'enfant sur des manifestations cliniques 
evocat rices 

a. Generalites 

Rarement desormais, le diagnostic de mucoviscidose peut etre fait sur des symptomes au cours 
de I'enfance, voire a I'age adulte (enfants nes dans un pays sans depistage neonatal, ou faux 
negatif du depistage neonatal). 

II faut de ce fait continuer a evoquer systematiquement cette pathologie dans certains 
contextes, particulierement chez un nourrisson avec des symptomes respiratoires recurrents, 
notamment s'ils s'accompagnent d'une cassure de la courbe staturo-ponderale. 

b. Manifestations respiratoires et infectieuses 

Elles dominent le tableau clinique chez I'enfant. Elles sont responsables de 90 % de la morbi- 
dity et de la mortalite et conditionnent ainsi le pronostic et la qualite de vie. 

Pres de 75 % des nourrissons ayant une mucoviscidose sont symptomatiques des la 1 re annee 
de vie : 

• bronchiolites recidivates, bronchites « asthmatiformes » ; 

• encombrement bronchique persistant. 

devolution est marquee chez I'enfant plus grand par 1'evolution vers la bronchopathie chro- 
nique : 

• toux chronique avec bronchorrhee permanente; 

• exacerbations recurrentes avec expectorations mucopurulentes, pendant lesquelles la toux 
se majore, les crachats se modifient (augmentation du volume et de leur viscosite), la tole- 
rance a I'effort diminue et I'appetit s'altere; 

• dilatations des branches et leurs complications (notamment hemoptysie); 

• distension thoracique majeure, avec emphyseme, et risque de pneumothorax; 

• insuffisance respiratoire chronique, s'associant initialement a une hypoxie nocturne puis 
diurne, une dyspnee d'effort puis permanente, et se decompensant tardivement avec une 
hypercapnie et une hypertension pulmonaire. 

La colonisation bacterienne survient tres tot dans I'histoire naturelle de la maladie. Les pre- 
miers germes en cause sont Haemophilus influenzae et S. aureus. 

La colonisation a Pseudomonas aeruginosa represente un tournant evolutif pejoratif de la 
maladie. La primo-colonisation correspond au 1 er isolement de P. aeruginosa dans I'arbre bron- 
chique, sans signes directs (signes cliniques) ou indirects (anticorps specifiques) d'infection. 
La colonisation chronique correspond a la presence de P. aeruginosa dans I'arbre bronchique 
pendant au moins 6 mois, attestee par au moins 3 cultures positives a au moins 1 mois d'inter- 
valle, sans signes directs d'infection. 

Des infections mycobacteriennes (Mycobacterium abscessus ou avium), aspergillaires (avec des 
manifestations immunoallergiques, notamment dans le cadre d'une aspergillose bronchopul- 
monaire allergique) peuvent egalement survenir. 
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c. Manifestations digestives 

Le nouveau-ne peut presenter : 

• un ileus meconial : syndrome occlusif, retard d'elimination du meconium; 

• un ictere cholestatique retentionnel. 

Les manifestations digestives chez le nourrisson et I'enfant associent : 

• une insuffisance pancreatique exocrine (95 % des nourrissons) : 

- steatorrhee (diarrhee chronique avec selles graisseuses et nauseabondes, responsable 
d'une maldigestion des graisses), 

- avec pour consequence (si elle n'est pas compensee), un retard ponderal puis statural 
et une denutrition, malgre une hyperphagie initiale; 

• des carences en : 

- vitamines liposolubles A, D, E, K, 

- oligoelements du fait d'une malabsorption digestive; 

• une atteinte hepatobiliaire : 

- steatose hepatique (asymptomatique), 

- lithiases biliaires, 

- cirrhose biliaire multifocale (5-15 % des patients), pouvant evoluer vers I'hypertension 
portale et plus rarement I'insuffisance hepatocellular; 

• d'autres atteintes : 

- RGO, 

- prolapsus rectal, 

- constipation ± episodes de subocclusion repetes par obstruction distale du grele. 

La denutrition est frequente chez le grand enfant et resulte de I'inadequation entre les besoins 
importants lies a I'hypercatabolisme en rapport avec I'infection, les pertes digestives liees a la 
maldigestion mal compensee, et des ingestas souvent insuffisants. 

d. Autres manifestations 

D'autres manifestations cliniques sont evocatrices mais plus rares : 

• ORL : sinusite maxillaire, polypose nasale; 

• endocriniennes : intolerance au sucre et diabete insulinodependant; 

• metaboliques : deshydratation aigue hyponatremique avec coups de chaleur; 

• g£nitales : infecondite masculine par atresie bilaterale des canaux deferents syst6matique 
chez le garoon, retard pubertaire, hypofertilite feminine; 

• cardiaques : myocardiopathie non obstructive. 



Evoquer la mucoviscidose en cas de « bronchiolites recidivates » avec cassure ponderale. 
Colonisation a Pseudomonas aeruginosa = tournant evolutif pejoratif. 

B. Comment confirmer le diagnostic? 

1. Test de la sueur 

II constitue I'examen de confirmation diagnostique de reference. Les progres de la genetique 
ne I'ont pas remis en question. 

L'anomalie fonctionnelle de la proteine CFTR se traduit en effet au niveau de la glande sudo- 
ripare par un syndrome de perte de sel, principe de cet examen biologique. On dose les 
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chlorures sudoraux dans la sueur recueillie apres stimulation galvanique indolore au niveau de 
I'avant-bras ou de la cuisse chez le jeune nourrisson. 

La sueur contient normalement moins de 30 mmol/L de chlorure. Le test est pathologique si la 
valeur mesuree est superieure a 60 mmol/L. Le diagnostic de mucoviscidose est affirme apres 
2 examens positifs. 

En cas de valeurs intermediates (30-59 mmol/L), il faut repeter ulterieurement le test, s'aider 
des examens de biologie moleculaire, voire realiser des mesures electrophysiologiques du 
transport des ions chlorures en centre specialise (mesures de difference de potentiel nasal, 
courant de court-circuit sur biopsie rectale). 

2. Biologie moleculaire 

L'etude genetique en biologie moleculaire est le complement necessaire du test de la sueur. 

Elle a pour objectif de determiner le genotype chez le patient : tout d'abord recherche de muta- 
tions parmi un kit comportant les mutations les plus frequentes, puis etude plus extensive si besoin. 

Le sujet malade est soit homozygote a la meme mutation, soit heterozygote composite (por- 
teur de 2 mutations differentes). 



Confirmation diagnostique - test de la sueur (et non la genetique). 

C. Comment evaluer le retentissement de la maladie? 

1. Enquete clinique 

Elle recherche les signes respiratoires et extrarespiratoires decrits plus haut. 

2. Enquete paraclinique 

Evaluation du retentissement pulmonaire et ORL : 

• gaz du sang, saturation nocturne en 0 2 (si atteinte respiratoire evoluee); 

• radiographic de thorax, scanner pulmonaire (si besoin, et de facpn systematique tous les 
5 ans) pouvant montrer : un syndrome bronchique, des dilatations des branches, des ate- 
lectasies, des opacites micro- et macronodulaires, des impactions mucoides, des adenopa- 
thies mediastinals (fig. 39.2); 




Fig. 39.2. 

A. TDM coupe axiale montrant des dilatations bronchiques du lobe superieur droit. B.TDM coupe axiale montrant 
des impactions mucoides et des dilatations des branches cylindriques et sacculaires. 
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• EFR avec test de reversibilite aux bronchodilatateurs pouvant montrer : un syndrome obs- 
tructif (diminution du VEMS et du debit expiratoire maximal 25-75 %, augmentation des 
resistances des voies aeriennes), associe ensuite a un syndrome restrictif (diminution de la 
capacite vitale fonctionnelle, de la capacite pulmonaire totale) et une distension pulmo- 
naire (augmentation du volume residuel). 

Evaluation de la colonisation infectieuse : 

• examen cytobacteriologique des crachats (ECBC) recueillis au cours d'une expectoration 
profonde, au mieux tous les 3 mois et avant toute antibiotherapie pour exacerbation; 

• depistage d'une aspergillose bronchopulmonaire allergique : serologie aspergillaire, IgE 
totales et specifiques aspergillaires. 

Evaluation du retentissement digestif et nutritionnel : 

• NFS, albuminemie, IGF1 ; 

• TP, transaminases, yGT, echographie hepatopancreatique; 

• glycemie ± hyperglycemie provoquee par voie orale (apres I'age de 10 ans); 

• steatorrhee (a discuter au cas par cas si prise ponderale non satisfaisante) ; 

• vitamines liposolubles, surtout la vitamine D (25[OH]D3). 

Evaluation d'autres atteintes specifiques : 

• age osseux, osteodensitometrie osseuse a partir de I'age de 8 ans; 

• echographie cardiaque pour depister d'exceptionnelles myocardiopathies et surtout reali- 
ser une surveillance en cas de chambre implantable. 



Evaluation paraclinique : imagerie pulmonaire, EFR, ECBC... 



III. Principes de prise en charge therapeutique 
A. Generalites 

Objectifs de la prise en charge du patient atteint de mucoviscidose : 

• ameliorer la fonction respiratoire ou ralentir sa degradation; 

• identifier et traiter les colonisations bacteriennes et les infections bronchopulmonaires; 

• maintenir un etat nutritionnel optimal ; 

• depister et traiter les autres complications (pancreatiques, hepatiques, ORL. . .) ; 

• assurer la prise en charge psychologique et ameliorer la qualite de vie. 

Cette prise en charge doit etre multidisciplinaire, reguliere, a vie. 

Des centres hospitaliers coordonnent ce suivi specialise dans le cadre des CRCM. 
L'organisation des soins doit se faire au maximum au domicile. La qualite et I'acceptation 
d'un suivi prolonge reposent sur une collaboration etroite entre le m£decin hospitalier 
referent, le medecin traitant, Pinfirmiere a domicile, le kinesitherapeute, la dieteticienne 
et le psychologue. E lie permet la mise en place d'un suivi regulier, garant d'une prise en 
charge de qualite. 

II est recommande de voir I'enfant en consultation tous les 3 mois et de faire une evaluation 
paraclinique annuelle. 
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B. Traitement des principales manifestations 

1. Prise en charge respiratoire 

La diminution de I'encombrement des voies aeriennes est assuree par : 

• la kinesitherapie respiratoire, syst£matique; 

• souvent precedee d'aerosols de mucolytiques comme la rhDNase (Pulmozyme®). 

Des recommandations pour une bonne qualite de I'environnement respiratoire sont donnees : 
hygiene domestique, eviction du tabac, reduction de la pression allergenique, mode de garde 
individuel plutot que collectif pour eviter au mieux les viroses respiratoires pendant la 1 re annee 
de vie. 

La poursuite d'une activite physique, adapted aux performances respiratoires est recom- 
mand£e. 

Une oxygenotherapie de longue duree (nocturne ou continue) est indiquee au stade de I'insuf- 
fisance respiratoire chronique. On peut y associer eventuellement une ventilation non invasive 
(VNI) en cas d'hypercapnie >55 mmHg. 

La transplantation pulmonaire est discutiie en cas d'insuffisance respiratoire chronique 
severe. 

2. Prise en charge anti-infectieuse 

L'antibiotherapie doit etre adaptee aux germes isoles sur I'ECBC. 

Selon le germe vise, elle peut etre orale, inhalee, ou intraveineuse. Les cures antibiotiques 
durent habituellement 2 a 3 semaines. 

La mise a disposition de diffuseurs portables et de sets de perfusion prets a I'emploi facilite la 
pratique ambulatoire de l'antibiotherapie intraveineuse. 

Le respect du calendrier vaccinal et des vaccinations ciblees est essentiel. 
Les enfants atteints de mucoviscidose doivent notamment etre vaccines contre la grippe (tous 
les ans), le pneumocoque, I'hepatite A et eventuellement la varicelle (en I'absence d'antece- 
dent clinique). 

3. Prise en charge digestive 

L'opotherapie pancreatique est la compensation de I'insuffisance pancreatique exocrine par 
des extraits pancreatiques gastroproteges. Les gelules de pancreatine (Creon®) doivent etre 
prises en debut de repas. 

Le traitement de I'atteinte hepatobiliaire fait appel a I'acide ursodesoxycholique (Ursolvan®), 
composant de la bile. 

4. Prise en charge nutritionnelle 

Les apports energetiques totaux doivent etre superieurs aux apports journaliers recommandes 
pour un enfant sain (120-150 %). L'aide d'un dieteticien est precieuse. En cas de defaillance 
nutritionnelle, il convient de debuter une nutrition enterale. 

Une supplementation en vitamines liposolubles est indispensable (vitamines A, E, D et K), 
ainsi que des complements en sodium (notamment en cas de forte chaleur ou la deperdition 
sudorale est maximale). 
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Le lait ayant un apport protidique et sode insuffisant, il est necessaire d'apporter du sel de 
maniere systematique chez le nourrisson avant la diversification (environ 2 meq/kg/j en plus du 
lait) et de proposer a boire systematiquement des solutions de rehydratation. 



Prise en charge multidisciplinaire, CRCM. 

Kinesitherapie respiratoire systematique, controle de I'environnement, activite physique. 
Cure d'antibiotherapie adaptee aux germes de I'ECBC, vaccinations. 

Extraits pancreatiques gastroproteges, regime hypercalorique, supplementation en vitamines liposolubles 
et en sodium. 

C. Autres mesures 

1. Education therapeutique 

Elle vise I'autonomisation avec pour objectifs : 

• la comprehension de la maladie et de son evolution (complications); 

• la connaissance et la bonne observance du traitement de fond ; 

• la planification des consultations de suivi et des depistages. 

2. Soutien psychologique et mesures sociales 

II faut se montrer attentif au vecu de la maladie par I'enfant et sa famille. 
L'aide d'associations est importante (par ex. : Vaincre la Mucoviscidose). 

La maladie est prise en charge a 100 % par la Securite sociale. 

La mise en place eventuelle d'un PAI (projet d'accueil individualist) permet la gestion optimale 
du traitement et d'une eventuelle complication aigue en milieu scolaire. 



Education therapeutique. Soutien psychologique. Prise en charge a 100 %. 



D. Perspectives therapeutiques 

Ces dernieres annees, une meilleure comprehension de la physiopathologie de la maladie a 
permis des avancees therapeutiques majeures. 

Ces progres ont ete centres sur les agents mucomodulateurs, la recherche de voies alterna- 
tives de la secretion ionique, la therapie proteique, et la mise au point de nouvelles strategies 
anti-infectieuses. 

De nouvelles molecules sont en cours de developpement et pourraient ameliorer considera- 
blement la survie illustrant a quel point la mucoviscidose est I'exemple type de maladie ou les 
avancees en recherche fondamentale conduisent a des applications therapeutiques directes 
pour les patients. 

Les therapies proteiques notamment, agissant sur I'origine moleculaire de la maladie ouvrent 
des perspectives passionnantes et tres encourageantes a I'heure ou les politiques nationales 
de depistage neonatal mises en place par de nombreux pays permettent une prise en charge 
tres precoce de la maladie. 
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Point de vue de I'expert 

Connaitre pour I'ECN : 

• le depistage neonatal cible, avec une conduite guidee a proposer aux parents en fonction des resultats 
des examens genetiques auxquels ils ont ete soumis; 

• les manifestations cliniques pouvant faire evoquer au sein d'un cas clinique transversal le diagnostic de 
mucoviscidose : toux chronique avec bronchorrhee, diarrhee chronique avec retard ponderal; 

• les examens a prescrire pour affirmer le diagnostic et son retentissement; 

• les principes de prise en charge therapeutique au long cours, en prenant en compte le retentissement 
psychologique intrafamilial. 
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Hypertension pulmonaire 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une hypertension pulmonaire 



Item et objectifdu CNCI 



Item 222 - UE8 - Hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant 

■ Diagnostiquer une hypertension arterielle pulmonaire de I'enfant 



Avant de commencer. 



Le principal symptome de I'hypertension pulmonaire est la dyspnee. 

L'hypertension pulmonaire est definie par une elevation de la pression arterielle pulmonaire moyenne 
au-dessus de 25 mmHg confirmee au catheterisme cardiaque. Dans certaines situations comme la periode 
neonatale, le diagnostic d'hypertension pulmonaire est fait uniquement en echocardiographie. 
Lc rctcntissement dc l'hypertension pulmonaire sur le vcntricule droit conditionnc le pronostic. 



L'hypertension pulmonaire est definie par une elevation de la pression arterielle pulmonaire 
moyenne au-dessus de 25 mmHg confirmee au catheterisme cardiaque. Dans certaines situa- 
tions cliniques, I'echocardiographie suffit au diagnostic (par exemple la periode neonatale). 

Chez I'enfant, 3 grandes causes sont observees : 

• les hypertensions arterielles pulmonaires (HTAP) idiopathiques et du nouveau-ne; 

• les hypertensions arterielles pulmonaires associees aux cardiopathies congenitales; 

• les hypertensions pulmonaires associees aux maladies respiratoires. 



L'hypertension pulmonaire peut etre liee : 

• a une pathologie vasculaire pulmonaire autonome ; 

• a une augmentation du debit sanguin pulmonaire; 

• a une vasoconstriction arteriolaire physiologique en cas d'hypoxie. 

PUiatne 
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Dans les HTAP idiopathiques, les vaisseaux pulmonaires sont le siege d'une hypertro- 
phic intimale progressive qui aboutit a leur occlusion progressive et a une rarefaction 
vasculaire. II s'agit frequemment d'une maladie genetique a transmission autosomique 
dominante a penetrance variable (mutations dans les genes BMPR2, AIK1, endogline, 
SMAD8). 

Dans les cardiopathies congenitales, le gradient de pression transpulmonaire (difference entre 
la pression arterielle pulmonaire moyenne et la pression capillaire pulmonaire moyenne) 
est egal au produit du debit sanguin pulmonaire et des resistances vasculaires pulmonaires 
( P = Q Rp). 

Dans les shunts gauche-droite (communications interventriculaire et auriculaire, persistance du 
canal arteriel), le debit pulmonaire est augmente, le gradient de pression peut etre eleve alors 
que les resistances vasculaires pulmonaires restent basses. 



II. Diagnostiquer une hypertension pulmonaire 

A. Conduite diagnostique generate 

1. Circonstances de decouverte 

Les circonstances revelatrices sont : 

• ladyspnee; 

• la syncope ou lipothymie d'effort; 

• lacyanose; 

• les symptomes en rapport avec la pathologie causale (cardiopathie congenitale ou patho- 
logie respiratoire). 

Le diagnostic de I'hypertension pulmonaire clinique peut etre fait sur un eclat du deuxieme 
bruit au foyer pulmonaire, des signes d'insuffisance cardiaque droite ou en rapport avec la 
pathologie causale (cyanose, hippocratisme digital, souffle cardiaque). 

2. Examens complementaires 

La demarche diagnostique est synthetisee dans la figure 40.1 . 

Le diagnostic est toujours suspecte sur I'echocardiographie qui montre une elevation de la 
pression dans le ventricule droit (mesure de la vitesse de la fuite tricuspide a plus de 2,8 m/s) 
voire des signes d'hypertension pulmonaire severe avec un changement de la geometrie du 
septum interventriculaire qui s'inverse. 

Le catheterisme cardiaque confirme I'hypertension pulmonaire et fournit des informations 
pronostiques comme la reactivite vasculaire pulmonaire. 

3. Appreciation de la gravite 

Le diagnostic de gravite repose sur : 

• revaluation de la classe fonctionnelle NYHA; 

• le retentissement sur la croissance staturo-ponderale ; 

• les tests fonctionnels : test de marche de 6 minutes ou test d'effort; 

• 1'evaluation de la fonction du ventricule droit en echographie; 
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la mesure de biomarqueurs (NT-proBNP, troponine, acide urique); 

les mesures hemodynamiques : elevation majeure des resistances vasculaires pulmonaires, 
bas debit cardiaque. 



Diagnostic echocardiographique 
d'hypertension pulmonaire 



Mise en evidence : 
pathologie du cceur gauche 
insuffisance cardiaque gauche 



Rechercher : 
une pathologie respiratoire et obstructive ORL 
Rx thorax, TDM pulmonaire, EFR, DLCO... 



Avis specialise 
Polysomnographie 
du sommeil 



Catheterisme cardiaque droit 



Recherche d'une cause rare : 
drepanocytose 
shunt porto-cave 
infection par le VIH... 



Evaluation pronostique : 

Test de marche ou test d'erfort 
mesure du NT-proBNP 



Fig. 40.1. Demarche diagnostique en cas d'hypertension pulmonaire. 



B. Points cles sur certaines pathologies 

1. Hypertension arterielle pulmonaire idiopathique 

II s'agit d'une maladie rare. 

L'age du diagnostic est variable. Les syncopes sont revelatrices dans 20 % des cas et la dys- 
pnee est quasi constante, I'insuffisance cardiaque droite est rare. 

II est indispensable d'eliminer une cause curable rare comme un shunt portocave congenital 
avant de conclure au caractere idiopathique. 

L'enquete familiale est justifiee pour depister les apparentes asymptomatiques. 

Le pronostic chez I'enfant est effroyable en I'absence de traitement avec une survie moyenne 
de 10 mois apres le diagnostic. 

2. Hypertension arterielle pulmonaire persistante du nouveau-ne 

Elle complique frequemment les detresses respiratoires neonatales severes : infection materno- 
foetale en particulier a streptocoques, maladie des membranes hyalines, inhalation meconiale, et 
pathologies respiratoires des malformations thoraciques (hernie de coupole diaphragmatique). 

En dehors de ces situations, elle est rare chez le nouveau-ne a terme, mais frequente chez le 
premature. Elle est reversible dans la plupart des cas. 



Hypertension pulmonaire chez I'enfant 



Sa prise en charge est conjointe avec celle de la pathologie respiratoire qu'elle complique. La 
prise d'inhibiteurs du recaptage de la serotonine par la mere serait un facteur de risque d'HTAP 
neonatale. 



3. Hypertension pulmonaire des maladies respiratoires 

Elle est rare chez I'enfant. 

Les obstructions des voies aeriennes superieures et les apnees du sommeil en sont les princi- 
pales causes. 

Elle ne doit pas etre meconnue car traiter I'hypoxie corrige I'hypertension pulmonaire. 



4. Hypertension arterielle pulmonaire des cardiopathies congenitales 
et syndrome d'Eisenmenger 

L'hypertension arterielle pulmonaire des cardiopathies congenitales a type de shunt gauche- 
droite peut etre reversible lors de la fermeture du shunt sous reserve que la maladie vasculaire 
pulmonaire ne soit pas trap evoluee. La fermeture doit etre precoce (<1 an) dans les shunts 
dits post-tricuspides (communication interventriculaire et canal arteriel persistant) et peut etre 
differee jusqu'a I'age adulte dans les shunts pretricuspides (communication interauriculaires). 

Quand I'HTAP est tres evoluee, les resistances vasculaires pulmonaires deviennent superieures 
aux resistances vasculaires systemiques et le shunt s'inverse devenant droite-gauche. 

Le syndrome d'Eisenmenger defini par I'inversion du shunt qui devient droite-gauche est 
revolution ultime de ces shunts gauche-droite non corriges precocement. Le patient est alors 
cyanose et il developpe les complications de la cyanose chronique et des shunts droite-gauche 
vrais : polyglobulie secondaire, hyperviscosity, et risque d'abces du cerveau. 



Point de vue de I'expert 

Question marginale pouvant etre evoquee dans differentes situations : cardiopathies congenitales et 

pathologies respiratoires severes du nouveau-ne (infection maternofcetale, MMH). 

Le domaine des cardiopathies congenitales est trop complexe pour faire I'objet de questions. 



• 



Actualites pour lejutur 

L'HTAP idiopathique et le syndrome d'Eisenmenger sont des maladies incurables. 
Les traitements en developpement cherchent a limiter le remodelage et la proliferation vasculaires pulmo- 
naires en utilisant des analogies avec les traitements anticancereux. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Orientation diagnostique 

III. Principes de prise en charge 



Item et objectif du CNCI 



Item 236 - UE8 - Souffle cardiaque chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 



La decouverte d'un souffle cardiaque n'est pas rare chez I'enfant. 

II est diagnostique avec une frequence d'environ 5 % chez le nouveau-ne (turbulences circulatoires sou- 
vent, malformations cardiaques parfois), et plus frequente encore chez I'enfant plus age (souffle alors le 
plus souvent fonctionnel). 

L'objectif principal de I'enquete diagnostique est de savoir distinguer un souffle cardiaque organique d'un 
possible souffle fonctionnel. 

L'age de I'enfant et les circonstances de decouverte ont valeur d'orientation : 

• nouveau-ne et nourrisson d'age < 1 an : souvent organiques; 

• enfant plus ages : souvent fonctionnels. 

L'examen clinique, au 1 er rang duquel I'auscultation cardiaque, permet le diagnostic de souffle et precise 
ses caracteristiques. 

Au moindre doute etiologique, la realisation d'une echocardiography par un medecin cardiologue expe- 
rimente permet de porter le plus souvent un diagnostic precis. 



a. Chez le nouveau-ne 

La naissance est marquee par une adaptation cardiocirculatoire transitionnelle : 

• suppression brutale de la circulation placentaire; 

• accroissement du debit arteriel pulmonaire lie a la diminution des resistances arteriolaires 
pulmonaires foetales; 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



A. Generalites 



1. Physiopathologie 



PidiMrie 

© 2014. Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Souffle cardiaque 



• fermeture progressive des shunts conditionnant I'oxygenation fcetale : canal arteriel, fora- 
men ovale interauriculaire; 

• mise en place d'une ventilation pulmonaire par deplissement alveolaire et resorption du 
liquide alveolaire. 

La recherche d'un souffle cardiaque en periode neonatale doit etre systematique et repetee. 
Chez le nouveau-ne, il peut etre ainsi banal de percevoir un souffle fonctionnel lie a des turbu- 
lences circulatoires pendant rejection systolique, rendant compte de la morphologie de I'arbre 
arteriel pulmonaire a cet age. 

Les pressions pulmonaires etant encore elevees durant les premiers jours de vie, les communi- 
cations anormales (shunts) ne s'expriment souvent qu'apres un delai de quelques jours de vie, 
surtout si elles sont volumineuses. 

b. Chez le grand enfant 

La frequence de d£couverte d'un souffle est accrue par rapport a I'adulte : 

• vitesse du sang dans les gros vaisseaux plus elev£e; 

• diametre de I'aorte plus reduit; 

• paroi thoracique peu epaisse (stethoscope tres proche des structures cardiovasculaires). 
Les souffles fonctionnels (anorganiques) sont les plus frequents. 

Les cardiopathies congenitales sont en general depistees plus tot (nouveau-ne, jeune nourrisson). 
Les anomalies cardiaques acquises (post-streptococci ques) sont exceptionnelles dans les pays 
industrialises. 

2. Cardiopathies congenitales 

Elles ont une prevalence elevee chez I'enfant : 0,8 a 1 %. 

La plupart de ces malformations cardiaques s'expriment par un souffle cardiaque organique 
decouvert le plus souvent au cours du 1 er mois de vie (tableau 41.1); 95 % d'entre elles sont 
diagnostiquees avant I'age de 4 ans. Toutefois, I'absence de souffle ne suffit pas a ecarter le 
diagnostic de cardiopathie. 



Tableau 41.1. Classification des principales cardiopathies congenitales avec souffle organique. 



Shunts G/D 


- Communication interventriculaire (CIV) 

- Communication interauriculaire (CIA) 

- Persistance du canal arteriel (PCA) 

- Canal atrioventriculaire (CAV) 


Obstacle 


Au niveau du cceur G 


- Stenose valvulaire aortique 

- Coarctation de I'aorte 


Au niveau du coeur D 


- Stenose valvulaire pulmonaire 

- Stenose supravalvulaire pulmonaire 

- Stenose des 2 branches pulmonaires 

- Tetralogie de Fallot 


Fuites des valves auriculoventriculaires 


- Insuffisance mitrale 

- Insuffisance tricuspide 



Connaitre la classification des cardiopathies congenitales avec souffle cardiaque organique. 
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B. Specificites pediatriques 

1. Semiologie cardiovasculaire 

Particularity auscultatoires a connaitre : 

• bruits du cceur bien frappes; 

• arythmie sinusale respiratoire (acceleration a I'inspiration, ralentissement a I'expiration); 

• dedoublement variable du B2 au foyer pulmonaire; 

• B3 physiologique frequent en protodiastole (remplissage rapide du VG). 

Particulates de revaluation hemodynamique : 

• valeurs normales de FR, FC et PA fonction de I'age (voir chapitre 66); 

• marbrures physiologiques appelees livedo presentes chez le nourrisson normal, sans lien 
systematique avec une insuffisance circulatoire peripherique; 

• palpation du bord inferieur du foie 1 a 2 cm sous le rebord costal habituelle chez I'enfant 
normal; bien differencier I'hepatomegalie pouvant etre un signe d'insuffisance cardiaque 
aigue (foie debordant a gauche de la ligne mediane) et le foie ptose (le bord superieur du 
foie est abaisse et son bord inferieur palpable, ne depassant pas a gauche la ligne mediane) 
observe en cas de distension pulmonaire. 

Particularity auscultatoire : arythmie cardiaque d'origine respiratoire. 

2. Electrocardiogramme 

Particulates ECG a connaitre : 

• frequence cardiaque (FC) rapide, meme au repos; 

• rythme cardiaque sinusal avec souvent une arythmie respiratoire; 

• intervalle QT dependant de la FC (calcul du QT corrige explique chapitre 8); 

• preponderance electrique initiale du ventricule droit, donnant a I'ECG un aspect d'hyper- 
trophie ventriculaire droite : axe principal de depolarisation du cceur (axe de QRS) devie a 
droite, onde T negative en precordials droites (V1 a V4). 

Elles temoignent des modifications hemodynamiques : developpement progressif des signes 
de preponderance ventriculaire gauche, evolution des chiffres de la FC avec I'age. 
Elles vont s'estomper progressivement, I'ECG de I'enfant se rapprochant ensuite de celui de 
I'adulte, avec un aspect de preponderance electrique du ventricule gauche. 

Particularity ECG : intervalle QT dependant de la FC. 

II. Orientation diagnostique 

A. Demarche diagnostique 

1. Conduire Venquete clinique 
a. Anamnese 

Circonstances de decouverte du souffle cardiaque : 

• decouverte fortuite lors d'une consultation ; 
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• chez le nouveau-ne ou le jeune nourrisson : 

- dyspnee et sudation lors de I'allaitement, 

- mauvaise prise ponderale, cassure ponderale; 

• chez I'enfant plus age : 

- dyspnee d'effort, retard de croissance staturo-ponderale, 

- palpitations, malaises ou syncopes, douleurs thoraciques. 

Antecedents familiaux : 

• cardiopathie congenitale, myocardiopathie, 

• maladie genetique, mort subite, HTA. 

Antecedents personnels : 

• deroulement de la grossesse : toxiques (alcool), infections, diabete; 

• nombre et nature des vaisseaux ombilicaux, adaptation a la vie extra-uterine. 



Prudence accrue en cas d'antecedents familiaux de cardiopathies. 

Reperer chez un nourrisson : dyspnee et sueurs a I'allaitement, mauvaise prise ponderale. 

b. Auscultation cardiaque 

Caracteristiques du souffle cardiaque : 

• temps : 

- systolique : holo (de B1 a B2, typique de CIV), meso (souffle ejectionnel), tele (prolapsus 
valvulaire), 

- diastolique : toujours pathologique (fuite aortique ou pulmonaire), 

- continu : systolique et diastolique; 

• intensite : 

- chiffree en 1/6 e , forte si > 3/6 e (pas de correlation avec la gravite du souffle), 

- variability : position, repos/effort, fievre; 

• localisation maximale : 

- foyer pulmonaire : stenose pulmonaire, CIA, 

- dos : coarctation de I'aorte, stenose de la branche pulmonaire, 

- xiphoide : CIV, 

- foyer aortique : stenose aortique, stenose de I'artere pulmonaire droite; 

• irradiation : 

- en rayons de roue : CIV, 

- dans le cou : stenose valvulaire aortique, 

- dans le dos : CIA, stenose pulmonaire. 

Autres anomalies auscultatoires cardiaques possiblement associees : 

• eclat ou dedoublement de B2 pulmonaire; 

• bruits de galop; 

• roulement diastolique a I'apex; 

• die protosystolique (anomalie de la valve aortique type bicuspidie), die telesystolique (pro- 
lapsus mitral). 
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Caracteristiques du souffle cardiaque : temps, intensite, localisation maximale, irradiation. 

c. Autres points de I'examen physique 

Donnees cardiovasculaires : 

• parametres cardiorespiratoires (FR, FC, PA); 

• coloration : cyanose (evocatrice d'un shunt D/G); 

• palpation des pouls peripheriques : 

- perception moindre voire absence des pouls femoraux coarctation de I'aorte, 

- caractere hyperpulsatile des pouls femoraux — persistance du canal arteriel; 

• cedemes des membres inferieurs; 

• hepatomegalie. 

Signes generaux pertinents : 

• etat general, etat nutritionnel ; 

• elements syndromiques (dysmorphie) : trisomie 21 et CAV, syndrome de Turner et coarcta- 
tion de I'aorte. 



Toujours evaluer : cyanose, pouls peripheriques, hepatomegalie. 

2. Distinguer un souffle cardiaque fonctionnel ou organique 

a. Arguments cliniques pour un souffle fonctionnel 

On distingue done les souffles fonctionnels (benins) et les souffles organiques. 
Les donnees anamnestiques et I'examen physique (tableau 41 .2) permettent habituellement de 
reconnaftre un souffle cardiaque fonctionnel, et ainsi de le distinguer d'un souffle organique. 
L'absence d'un seul critere de souffle fonctionnel permet de le definir comme tres proba- 
blement organique et doit conduire a demander un avis specialise cardiopediatrique et une 
echographie cardiaque. 



Tableau 41.2. Caracteristiques semiologiques en faveur d'un souffle cardiaque fonctionnel. 



Symptomatologie 


Pas de symptomatologie fonctionnelle 


Temps 


Bret mesosystolique 


Intensite 


Faible (< 3/6), non fremissant 


Variability 


1 si orthostatisme ou repos, t si fievre ou effort 


Localisation maximale 


Endapexien, foyer pulmonaire 


Irradiations 


Pas ou peu d'irradiation 


Anomalies auscultatoires associees 


B1 et B2 normaux, diastole libre 


Reste de I'examen cardiovasculaire 


Normal (pouls, PA, circulation peripherique) 



Connaitre parfaitement la semiologie d'un souffle cardiaque fonctionnel. 
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b. Justification des examens complementaires 

L'echographie cardiaque est I'examen le plus performant pour affirmer qu'il n'y a pas d'ano- 
malie cardiaque a I'origine du souffle cardiaque. Elle est a demander au moindre doute cli- 
nique, mais est inutile si le souffle a les caracteres d'un souffle fonctionnel. 
L'echographie bidimensionnelle permet d'etudier selon diverses incidences I 'architecture 
cardiaque. L'echocardiographie unidimensionnelle dite TM (temps-mouvements) permet de 
mesurer les cavites et les vaisseaux, ainsi que de calculer les indices de contractility ventricu- 
laire. Le Doppler, pulse ou continu, etudie les flux transvalvulaires normaux ainsi que les flux 
pathologiques (shunts). 

La radiographie du thorax n'a plus sa place dans cette indication. 

Realisee pour un autre motif, elle peut orienter vers une cardiopathie en revelant une cardiomegalie. 

L'electrocardiogramme n'est pas systematique en cas de souffle cardiaque. 

Un trace completement normal est rassurant, mais il ne permet pas d'ecarter une anomalie 
cardiaque mineure (petite CIV ou petite CIA, fuite ou stenose valvulaire de faible degre). II est 
habituellement pratique en cas de souffle organique. 

Des recommandations de 2009 incitent a realiser un ECG chez les enfants ages de plus de 
12 ans pratiquant un sport de competition, afin de depister des anomalies infracliniques 
(cardiomyopathie hypertrophique, syndrome du QT long, dysplasie arythmogene du VD, syn- 
drome de Brugada) ou d'autres orientations vers une cardiopathie encore asymptomatique 
(CIA, HTAP...). II est done utile de realiser un ECG en cas de souffle cardiaque meme fonction- 
nel a cet age chez les enfants effectuant un sport de competition. 



Pas de radiographie du thorax systematique en cas de souffle cardiaque. 

3. Conduite pratique 

a. Souffle cardiaque chez un nouveau-ne 

La decouverte d'un souffle cardiaque au cours du 1 er mois de vie peut se faire : 

• au cours de I'examen en salle de naissance : consequence quasi exclusive d'une anomalie 
valvulaire ou vasculaire (les shunts ne sont pas encore decelables par I 'auscultation); 

• au bout de quelques jours de vie lors de I'examen de sortie de la maternite : les causes 
etant alors plus nombreuses. 

La decouverte d'un souffle cardiaque meme isole chez le nouveau-ne doit laisser supposer 
qu'il peut s'agir plus vraisemblablement d'un souffle organique. 

Les souffles organiques temoignent de I'existence d'une cardiopathie congenitale le plus sou- 
vent depistee dans les premiers mois de vie (en I'absence de depistage antenatal), avec parfois 
des signes d'appel fonctionnels. lis temoignent souvent d'une communication malformative 
entre au moins deux cavites cardiaques, d'un obstacle sur le cceur gauche ou droit, ou bien 
d'une inadequation entre les debits sanguins et I'orifice traverse. 

L'auscultation attentive du souffle cardiaque permet souvent d'identifier son origine. 

Dans tous les cas, la presence d'un souffle a cet age necessite un avis specialise cardiopedia- 
trique, ainsi que la realisation d'une echocardiographie. 

Un souffle cardiaque associe a des signes d'insuffisance cardiaque impose un transfert rapide 
du nouveau-ne dans un centre permettant une expertise cardiopediatrique et, si besoin, une 
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prise en charge en reanimation. L'echocardiographie permet de preciser le type de cardiopa- 
thy et definit la prise en charge immediate et ulterieure. 

En cas de souffle cardiaque completement isole, le nouveau-ne doit beneficier idealement 
avant la sortie de la maternite ou a defaut avant I'age de 8 jours d'une echocardiography, 
afin de preciser le diagnostic et de pouvoir rassurer les parents lorsqu'il s'agit d'une anomalie 
mineure. 

b. Souffle cardiaque chez un jeune nourrisson 

A I'instar du nouveau-ne, la decouverte d'un souffle cardiaque meme isole chez le nourrisson 
age de moins de 1 an, doit laisser supposer qu'il peut s'agir d'un souffle organique en lien avec 
une cardiopathie cong6nitale non encore diagnostiquee. 

Ainsi, tout souffle cardiaque decouvert avant I'age de 1 an doit habituellement faire demander 
un avis cardiopediatrique avec une echographie cardiaque. 

La consultation est urgente en cas de signes evocateurs d'insuffisance cardiaque. Elle peut etre 
en revanche differee en I'absence de signes cliniques evocateurs d'organicite. 

c. Souffle cardiaque chez I'enfant plus age 

La decouverte fortuite (aucune symptomatologie fonctionnelle) d'un souffle cardiaque ayant 

toutes les caracteristiques auscultatoires d'un souffle fonctionnel, chez un enfant age de plus 

de 1 an (faible probability d'avoir une cardiopathie congenitale non diagnostiquee) permet de 

retenir tres probablement le diagnostic de souffle cardiaque anorganique. 

Des causes evidentes de souffle peuvent etre parfois identifies : fievre, anemie. 

Aucun examen complementaire «cardiologique» n'est habituellement indique, hormis peut- 

etre un ECG chez I'enfant age de plus de 1 2 ans (voir supra). 

Seul un souffle cardiaque d'allure non fonctionnelle, ou bien survenant dans un contexte 
familial de pathologies cardiaques a risque necessite une experte cardiopediatrique. 

Certaines malformations cardiaques peuvent passer inapercues longtemps et etre diagnosti- 
qu£es chez un grand enfant. Les anomalies cardiaques acquises (post-streptococciques) sont 
exceptionnelles en France. 



Une echocardiography est indiquee en cas de souffle cardiaque si : 

• souffle meme isole chez un enfant d'age < 1 an; 

• souffle d'allure organique quel que soit I'age; 

• antecedents de pathologies cardiaques familiales (mort subite, myocardiopathie). 
Souffle cardiaque + signes d'insuffisance cardiaque aigue chez un nouveau-ne = urgence. 



B. Points cles a propos des souffles organiques 

1. Communication interventriculaire (CIV) 

Elle correspond a un defect septal entre les deux ventricules. II s'agit souvent de CIV membra- 
neuses ou musculaires de petites dimensions. 

Le souffle cardiaque est rarement present a la naissance et apparait a quelques jours de vie, 
apres diminution des resistances vasculaires pulmonaires. 

II est typiquement holosystolique, intense, maximum a I'endapex et au foyer tricuspide, avec 
irradiations en rayons de roue. 
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2. Communication interauriculaire (CIA) 

Elle correspond a un defect septal entre les deux oreillettes. 

Le souffle cardiaque apparaTt au cours des premiers mois de vie, apres augmentation du debit 
pulmonaire. 

II est typiquement systolique, maximum au 2 e espace intercostal gauche, avec irradiations dans 
les creux axillaires et le dos. II s'accompagne d'un dedoublement du B2. 

3. Persistance du canal arteriel (PCA) 

Elle correspond au maintien de la communication fcetale entre aorte et artere pulmonaire. 

Le souffle cardiaque n'est pas present a la naissance et apparaTt dans les premiers jours de vie, 
parfois plus tot chez le premature (diminution plus rapide des resistances pulmonaires). 

II est typiquement continu avec un renforcement systolique, maximum dans la region sous- 
claviculaire gauche. On retrouve egalement une hyperpulsatilite arterielle. 

4. Tetralogie de Fallot 

II s'agit d'une cardiopathie avec shunt droite-gauche ventriculaire, mais la cyanose peut man- 
quer a la naissance et apparaTtre plus tard. Elle associe : CIV + stenose pulmonaire + hyper- 
trophic du ventricule droit + dextroposition aortique. 

Le souffle cardiaque a les caracteristiques a la fois du souffle de CIV et du souffle de stenose 
pulmonaire. 

5. Coarctation de I'aorte 

Cette cardiopathie est frequente dans le syndrome de Turner (voir chapitre 4). 

Le souffle cardiaque est typiquement systolique, pergu dans le dos, parfois en sous-claviculaire 
gauche et dans I'aisselle gauche. On retrouve egalement une diminution de perception des 
pouls femoraux. 

6. Stenose valvulaire pulmonaire 

La stenose pulmonaire valvulaire est une cause assez commune de souffle cardiaque. 

Le souffle cardiaque est generalement pergu des les premiers jours de vie. II est systolique, 
maximum au foyer pulmonaire, d'intensite faible si la stenose est peu serree, et irradie dans 
le dos. En cas de stenose serree, le souffle est intense et peut s'accompagner de cyanose par 
shunt droite-gauche auriculaire. 

7. Retrecissement valvulaire aortique 

II s'agit d'une cardiopathie plus rare que la stenose pulmonaire. La presence d'une bicuspidie 
aortique est souvent la cause de la stenose. 

Le souffle cardiaque est systolique au foyer aortique, et pergu a la naissance si le retrecisse- 
ment est significatif. En cas de stenose serree, les pouls sont faiblement pergus et des signes 
d'insuffisance cardiaque peuvent survenir rapidement. 
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Connaitre les caracteristiques cliniques des principaux souffles organiques. 



III. Principes de prise en charge 
A. Souffle cardiaque fonctionnel 

Rassurer avant tout les parents et I'enfant : 

• situer le souffle cardiaque comme a priori « benin » ; 

• les informer du bon pronostic (disparition en quelques annees). 

Aucune mesure preventive : 

• activites quotidiennes normales, pas de contre-indication a la pratique du sport; 

• pas de prevention du risque d'endocardite d'Osler. 



B. Souffle cardiaque organique 

Toute cardiopathie de I'enfant doit etre prise en charge par un cardiopediatre. Le suivi clinique 
et echocardiographique permet de determiner la prise en charge et le pronostic. 
Le medecin traitant doit connaitre le type de cardiopathie ainsi que les traitements medica- 
menteux eventuels presents. 

L'antibioprophylaxie de I'endocardite d'Osler est recommandee seulement en cas de : 

• prothese valvulaire aortique ou mitrale; 

• cardiopathie cyanogene non operee ou traitee de facon palliative ; 

• antecedents d'endocardite infectieuse. 



Point de vue de I'expert 

Cet item pourrait faire I'objet de deux types de cas cliniques a I'ECN : 

• situation evoquant une cardiopathie congenitale chez un jeune nourrisson atteint d'une pathologie 
intercurrente (ex. : souffle systolique decouvert lors d'une bronchiolite aigue); 

• decouverte d'un souffle anorganique chez un grand enfant anemique ou febrile, avec evaluation des 
caracteristiques semiologiques de souffle cardiaque fonctionnel. 

L'analyse de la semiologie cardiovasculaire (auscultation, pouls...) et I'argumentation de la realisation des 
examens complementaires seront particulierement evaluees. 
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Anemie et pathologies 
du fer chez I'enfant 

I. Hemogramme chez I'enfant 

II. Diagnostiquer une anemie et planifier la prise en charge 

III. Points cles a propos de 2 causes d'anemie 

IV. Surcharge en fer chez I'enfant 

Items et objectifs du CNG 

Item 209 - UE7 - Anemie chez I'adulte et I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique dans les anemies carentielles et planifier leur 
suivi. 

Item 208 - UE7 - Hemogramme chez I'adulte et I'enfant : indications et interpretation 

■ Argumenter les principales indications de I'hemogramme, discuter Interpretation des 
resultats et justifier la demarche diagnostique si necessaire. 

Item 275 - U£ 7 - Pathologie dufer chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une carence ou une surcharge en fer. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

Item 325 - UE 10 - Transfusion sanguine et produits derives du sang : indications, complications. 
Hemovigilance 

■ Expliquer les risques transfusion nels, les regies de prevention, les principes de tracabi- 
lite et d'hemovigilance. 

■ Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. 

■ Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal toleree. 



Avant de commencer... 

L'anemie est definie par un taux d'hemoglobine (Hb) au-dessous des valeurs habituelles selon I'age et le 
sexe de I'enfant. 

Elle peut etre decouverte soit a I'occasion d'une NFS prescrite de maniere systematique, soit devant la 
presence de signes cliniques lies a l'anemie (notamment paleur et asthenie). 

Devant la constatation clinique ou biologique d'une anemie, il importe : 

• de rechercher avant tout des signes de gravite afin de traiter rapidement d'eventuelles situations 
d'urgence; 

• de realiser ensuite une enquete etiologique structuree, afin de pouvoir assurer une prise en charge 
specifique. 



Pidiatne 
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Les examens complementaires d'orientation, au premier rang desquels la NFS, le VCM ainsi que les reticu- 
locytes, permettent d'evoquer des cadres etiologiques specifiques. 

Nous avons choisi de detailler les « specificites pediatriques» de cet item. Les points cles de deux causes 
seront particulierement developpes : la carence martiale et la drepanocytose. 
La surcharge en fer est une situation rare chez I'enfant. 

I. Hemogramme chez I'enfant 

A. Normes d'Hb et anemie 

Les normes d'hemoglobine varient selon I'age et le sexe. 

L'anemie est definie par la diminution du taux d'hemoglobine (exprimee en g/dL) en dessous 
de - 2 DS par rapport a la moyenne pour I'age (tableau 42.1). 

B. Normes des autres lignees de la NFS 

De meme, ces normes varient selon I'age et le sexe (tableau 42.2). 

II est important de connaTtre leur evolution au cours de la vie, afin de pouvoir apprecier I' inte- 
grity des lignees telles que les leucocytes et les plaquettes, et de ne pas meconnaftre une 
pathologie medullaire. 



Tableau 42.1. Anemie et normes de la NFS. 



Parametre 


Nouveau-ne 


3-6 mois 


6-24 mois 


26 arts 


6-12 ans 


12-18 ans 














Fille 


Garcon 


Hb moyenne (g/dL) 


16,5 


11,5 


12 5 


12 


13,5 


■4 


14,5 


- 2 DS (g/dL) = anemie 


13,5 


9,5 


10,5 


11,5 


' 1,5 


12 


13 


VGM (fL) 


90-120 


72-82 


75-85 


78-88 


80-90 


90 


88 


Reticulocytes (g/L) 


200-400 


40-80 


40-80 


40-80 


40-80 


40-80 


40-80 



Tableau 42.2. Valeurs de reference des leucocytes, neutrophiles, lymphocytes et plaquettes 
(10 9 /L) chez I'enfant*. 



Parametre 


Naissance 


1 mois 


6 mois 


2 ans 


4 ans 


10 ans 


Leucocytes 


18,1 


10,8 


11,9 


10,6 


9,1 


8,1 




(9-30) 


(5-19,5) 


(6-17,5) 


(6-17) 


(5,5-15,5) 


(4,5-13,5) 


Neutrophiles 


11 


3,8 


3,8 


3,5 


3,8 


4,4 




(5-26) 


(1-9) 


(1-8,5) 


(1,5-8,5) 


(1,5-8,5) 


(1,8-8) 




61 % 


35% 


32% 


33 % 


42% 


54% 


Lymphocytes 


5,5 


6 


7,3 


6,3 


4,5 


3,1 




(2-11) 


(2,5-16,5) 


(4-13,5) 


(3-9,5) 


(2-8) 


(1,5-6,5) 




31 % 


56% 


61 % 


59 % 


50% 


38% 


Plaquettes 


175-500 


175-500 


175-500 


175-420 


175-420 


175-375 



* D'apres Swaanenburg JC, Rutten WP, Holdrinet AC, van Strik R.The determination of reference values for hematologic parameters using 
results obtained from patient populations. Am J Clin Pathol 1987; 88(2) : 182-91. 
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II. Diagnostiquer une anemie et planif ier 
la prise en charge 

A. Identifier une anemie 

Suspicion clinique devant : 

• une asthenie revelee par des difficultes a la prise alimentaire chez le nourrisson, une dys- 
pnee d'effort, une baisse d'attention scolaire chez I'enfant plus age; 

• une paleur cutaneomuqueuse (teguments, levres et conjonctives en particulier chez I'en- 
fant noir), un teint cireux; 

• un souffle systolique fonctionnel maximal a I'apex, une tachycardie, des malaises avec 
hypotension, une polypnee isolee (pas de cyanose, pas de fievre) en cas d'anemie 
severe ; 

• une hypotrophie avec cassure de la courbe staturo-ponderale (en cas d'anemie 
chronique). 

Confirmation biologique : NFS. 



B. Apprecier la gravite 

Terrain a risque : 

• age (en particulier jeune nourrisson), antecedents de transfusion ; 

• maladie cardiorespiratoire, drepanocytose, immunodeprime; 

• pathologie de I'hemostase connue, prise de medicaments (AINS, anticoagulants). 

Signes de mauvaise tolerance symptomatique de I'anemie : 

• retentissement cardiovasculaire : 

- tachycardie, polypnee, dyspnee au moindre effort, malaise, 

- souffle > 2/6, 

- collapsus en cas d'hemorragie aigue, signes d'insuffisance cardiaque; 

• troubles de la conscience ou du comportement : 

- agitation, angoisse, hypotonie, 

- diminution voire arret de la tetee chez le nourrisson. 

Signes orientant vers une cause potentiellement grave : 

• signes evoquant une cause centrale (atteinte des autres lignees medullaires) : 

- syndrome hemorragique grave avec purpura (thrombopenie), 

- fievre, angine, stomatite (neutropenie), 

- syndrome tumoral : adenopathies, hepatosplenomegalie; 

• signes d'hemolyse aigue : urines rouges ou foncees, ictere conjonctival ; 

• autres : hemorragie exteriorisee, plaie ouverte. 

Une anemie inferieure a 7 g/dL est consideree comme severe. 

L'existence d'une atteinte des autres lignees doit alerter. Une thrombopenie ou un trouble de 
I'hemostase associe sont des indices complementaires de severite. 

La decision d'une transfusion de produits sanguins repose plus sur la tolerance clinique de 
I'anemie que sur le chiffre de I'hemoglobine (voir § II. E. Savoir prescrire une transfusion de 
CGR). 
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Gravite : troubles hemodynamiques, atteinte des autres lignees. 

C. Connaitre les mesures d'urgence 

Toute anemie mal toleree cliniquement, et/ou liee a une hemorragie active importante, et/ou 
majeure a la NFS, constitue une urgence therapeutique symptomatique. 
Aucun examen complementaire ne doit retarder les mesures d'urgence. II convient d'effectuer 
si possible un minimum de prelevements a visee etiologique en fonction du tableau clinique 
avant toute transfusion de produits sanguins (difficultes diagnostiques pour certaines causes 
apres transfusion). 

Mesures urgentes eventuelles dans les formes severes : 

• mise en condition en box de dechocage : 

- monitoring cardiorespiratoire, oxygenotherapie, 

- pose d'au moins une voie veineuse peripherique de gros calibre; 

• gestes therapeutiques immediats : 

- compression d'une plaie, arret d'eventuels anticoagulants, 

- remplissage vasculaire : NaCI 0,9 % 20 mL/kg en 5-20 min (avant transfusion), 

- transfusion avec urgence vitale immediate : O Rh n£gatif sans hemolysine; 

• realisation d'un premier bilan paraclinique : 

- groupe ABO (2 determinations), Rhesus, RAI, 

- NFS + frottis sanguin, reticulocytes, haptoglobine, bilirubine, hemostase, test de 
Coombs; 

• surveillance clinique rapprochee : 

- temperature, FR, sat(0 2 ), FC, PA, 

- evaluations hemodynamique et neurologique repetees. 

En cas d'hemorragie severe : groupe ABO (2 determinations), Rhesus, RAI. 

D. Conduire I'enquete etiologique 

1. Enquete clinique minutieuse 
a. Anamnese 

Elements du dossier obstetrical (si nouveau-ne) et antecedents familiaux : 

• hemoglobinopathie, enzymopathie, anomalies de membrane du globule rouge; 

• carence martiale maternelle, multiparite, prematurite, RCIU. 

Terrain : 

• age, sexe, origine ethnique, croissance staturo-ponderale (cassure); 

• antecedents personnels de maladie chronique, oesophagite, ulcere. 

Mode de vie : 

• prise de medicaments (aspirine, AINS...) ou de feves, voyage a I'etranger; 

• allaitement maternel prolonge, regime pauvre en fer, pica, ingestion de peinture au plomb. 
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Mode d'installation de I'anemie : 

• mode de revelation, date de debut des symptomes; 

• rapidite de constitution de I'anemie et retentissement cardiorespiratoire. 

Signes fonctionnels : 

• diarrhee chronique, anorexie, degout de la viande, epigastralgies; 

• epistaxis repetees, regies abondantes, saignement aigu. 

b. Examen physique 

Signes de severite symptomatique et de cause potentiellement grave : 

• cause tumorale : adenopathies, hepatosplenomegalie, purpura, fievre; 

• hemolyse aigue : urines rouges (hemoglobinurie), signes generaux lies a I'hemolyse elle- 
meme (frissons, fievre, douleurs lombaires). 

Autres signes a rechercher : 

• signes de carence martiale : ongles mous, perleche, glossite, infections; 

• signes de pathologie auto-immune ou inflammatoire. 

Deux tableaux cliniques distincts permettent d'orienter I'enquete etiologique d'une anemie 
hemolytique : 

• hemolyse aigue : urines rouges en rapport avec I'hemoglobinurie, subictere et splenome- 
galie peu marquee; risque de complication aigue (insuffisance renale avec oligo-anurie par 
precipitation tubulaire d'hemoglobine, malaise, voire choc anemique); 

• hemolyse chronique : urines foncees, ictere marque, splenomegalie volumineuse avec 
risque de complication par lithiase biliaire. 

Rechercher : urines foncees, ictere, syndrome tumoral, purpura. 

2. Enquete paraclinique orientee 

a. Parametres a considerer en priorite devant une anemie 

Reticulocytes : 

• reticulocytes < 50-1 00 G/L : anemie aregenerative ou peu regenerative; 

• reticulocytes > 120 G/L : anemie regenerative. 

Volume globulaire moyen (VGM) : 

• VGM < 80 fL : anemie microcytaire; 

• VGM > 100 fL : anemie macrocytaire. 

A noter que le nouveau-ne a une macrocytose physiologique, puis le VGM diminue rapide- 
ment (on definit la microcytose pour un VGM <70 fL chez le nourrisson). Le VGM augmente 
ensuite pour rejoindre tres progressivement les normes adultes vers Page de 10 ans. 

b. Autres examens effectues selon I'orientation clinique 

En cas d'anemie microcytaire : 

• bilan martial : ferritine (en 1 re intention), fer, transferrine; 

• bilan inflammatoire : VS, CRP; 

• electrophorese de I'hemoglobine, dosage du plomb (en 2 e intention). 
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En cas d'hemolyse aigue : 

• frottis sanguin : anomalies morphologiques du globule rouge ->■ recherche de schizocytes, 
recherche de parasites (paludisme) en cas de voyage en pays d'endemie; 

• test de Coombs : AHAI (anemie hemolytique auto-immune); 

• dosage de la G6PD; 

• cr6atinemie, proteinuric. 

En cas d'hemolyse chronique : 

• test de Coombs : AHAI ; 

• etude des differents compartiments du globule rouge en rapport avec une cause corpuscu- 
laire d'hemolyse : membrane, enzymes (pyruvate kinase), electrophorese de I'hemoglobine. 

A noter que plusieurs causes d'anemie peuvent etre intriquees; ce qui peut rendre parfois I 'in- 
terpretation des parametres biologiques difficiles (ex. : hemolyse constitutionnelle et carence 
martiale). 

Orientation diagnostique : contexte clinique, VCM et reticulocytes. 

3. Principales causes d'anemie chez I'enfant 

Une anemie est schematiquement due : 

• a des causes centrales (ar£generatives) : 

- insuffisance medullaire d'origine carentielle (defaut de production), 

- envahissement ou aplasie medullaire; 

• a des causes peripheriques (regeneratives) : 

- hemolyse (exces de destruction), 

- hemorragie (perte excessive). 

L'arbre diagnostique propose figure 42.1 permet de schematiser la conduite diagnostique et 
de synthetiser les causes d'anemie en pediatrie. 

L'ensemble des causes d'anemie ne sont pas detaillees dans ce chapitre. 
Certaines anemies hemolytiques du nouveau-ne sont explicit£es dans le chapitre 2. 
Les points des de la carence martiale et de la drepanocytose seront traitees ci-dessous. 

La thalassemie beta homozygote ou maladie de Cooley represente un tableau tout a fait spe- 
cifique du tres jeune enfant. Le diagnostic est porte entre les ages de 6 et 24 mois, dans un 
contexte d'anemie severe aregenerative et d'hemolyse par dyserythropTese. Le tableau clinique 
est marqu£ par un ictere intense, une splenomegalie tres volumineuse et des deformations 
osseuses. 

E. Savoir prescrire une transfusion de CGR 

La decision de transfuser un enfant doit prendre en compte : 

• la tolerance clinique; 

• la profondeur de I'anemie; 

• le risque d'aggravation (hemorragie ou hemolyse actives) et le potentiel de recuperation 
rapide (reticulocytose). 
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ANEMIE 


moderee : 7-1 1 g/dL 




severe : < 7 g/dL 



Signes de mauvaise tolerance : 

| essoufflement a I'effort, a la prise alimentaire 
souffle systolique > 2/6 
asthenie, llpothymie 



Reticulocytes 

Morphologie des erythrocytes (dontVGM) 



Pauci regeneratif : 50-150000/mm 3 
Aregeneratif : < 50000/mm 3 




Regeneratif : > 1 50000/mm 3 


I 





Ferritinine / CRP ou VS 

Autres dosages utiles : creatininemie. plomb 



Haptogiobuline, bilirubine 
morphologie cellules 
Coombs 

electrophorese Hb, dosage G6PD 



Causes frequentes 

Carence martiale 
Syndromes inflammatoires 

Causes rares 
Hemopathies 

Insuffisance renale, intoxication au plomb, hypothyroTdie, 
Parvovirus B19 (contexte anemie hemolytique chronique) 

Avant 1 an : si anemie profonde aregenerative 

erythroblastopenies congenitales — myelogramme 



Coombs • 

AHAI 



Coombs - 

morphologie cellulaire 

spherocyte, schizocyte (SHU) 
GR en faux 

electrophorese Hb 

thalassemie, drepanocytose 

autres 
G6PD, PK... 



Fig. 42.1. Arbre diagnostique d'une anemie de I'enfant. 



Les grands principes de transfusion de CGR sont proches de ceux appliques chez Padulte. Nous 
ne rappelons ici que les messages essentiels pour la pratique clinique. 

Avant la transfusion : 

• connaitre les antecedents de transfusion de I'enfant (nombre, accidents eventuels); 

• information des parents ± de I'enfant sur le rapport benefices/risques, accord parental; 

• bilan pretransfusionnel (± eventuels prelevements a visee etiologique). 

Commande des culots globulaires : 

• nom, prenom, age, poids de I'enfant, chiffre d'hemoglobine, tolerance clinique; 

• date, identification du prescripteur, signature, degre d'urgence; 

• quantite a transfuser = AHb x 3-4 x poids en kg (sans depasser 20 mlVkg); 

• systematiquement : isogroupe et iso-Rhesus, deleucocytes; 

• particularites : phenotypes si transfusions iteratives, compatibilises si RAI+, irradies si hemo- 
pathie en cours de traitement, greffe ou autre deficit immunitaire. 

Modalites de la transfusion : 

• controle ultime au lit : concordance de I'identite, methode de Beth-Vincent; 

• duree de transfusion : 4 heures en regie generale; 

• surveillance rapprochee des parametres vitaux (temperature, hemodynamique, 
conscience). 
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Apres la transfusion : 

• tracabilite : notification dans les dossiers transfusionnel et medical ainsi que le carnet de 
sante; 

• verification de I'efficacite de la transfusion : examen clinique, NFS de controle (retenir que : 
3-4 mL/kg de CGR elevent habituellement I'hemoglobine de 1 g/dL); 

• bilan post-transfusionnel : RAI a 3 mois (serologies virales non recommandees). 

Transfusion : CGR isogroupes deleucocytes, Beth-Vincent, surveillance clinique, NFS. 

III. Points cles a propos de 2 causes d'anemie 

A. Carence martiale 

1. Generalites 

La carence martiale est la premiere cause d'anemie en pediatrie. 

Elle est responsable d'une anemie microcytaire (VGM < 80 fL), hypochrome (TCMH < 32 %), 
aregenerative, ± associee a une thrombocytose moderee. 

Les carences martiales sont dues : 

• le plus souvent : a une carence d'apport et/ou une majoration des besoins; 

• parfois : a un defaut d'absorption ; 

• rarement : a un exces de pertes, en particulier des saignements chroniques digestifs. 

Les besoins en fer sont importants a couvrir chez le nourrisson, en raison du role essentiel du 
fer dans la synthese de I'hemoglobine et comme cofacteur de croissance (voir chapitre 50). 

Pour memoire, quel que soit I'age, I'absorption intestinale du fer est basse, de I'ordre de 
10 % environ, ce qui explique que les ANC atteignent 6-7 mg/j jusqu'a 10 ans pour couvrir 
des besoins de 1-2 mg/j. Le fer heminique (viande, poisson) est mieux absorbe que le fer non 
heminique (lait, vegetaux, ceuf). La teneur en fer du lait de vache est tres faible, ce qui le rend 
inadapte a I'alimentation du nourrisson. 

Chez I'enfant ne a terme, Pallaitement maternel ou la prise d'au moins 500 mL/j de prepara- 
tion infantile couvrent ces besoins quotidiens dans les premieres annees de vie. 



Cause de carence martiale frequente : erreur nutritionnelle. 

2. Diagnostic 

a. Identifier une carence martiale 

Le diagnostic (biologique) d'anemie par carence martiale repose sur : 

• une microcytose; 

• une ferritine serique effondree. 

La HAS recommande en 1 re intention le dosage serique de la ferritine. 

Les parametres biologiques sont concernes selon la cinetique suivante : baisse de la ferritine, 
baisse du coefficient de saturation de la transferrine, elevation de la transferrinemie, baisse du 
fer serique, microcytose, hypochromie, baisse du taux d'hemoglobine. 
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Si la ferritinemie est normale, il peut s'agir d'une anemie inflammatoire ou d'une anemie mixte 
(inflammatoire et carentielle). Le syndrome inflammatoire peut en effet augmenter le taux de 
ferritine et le normaliser, alors qu'il existe pourtant une carence martiale associee. 

Anemie par carence martiale : VCM < 80 fl_, ferritine et fer J. 



b. Faire le diagnostic etiologique 

L'enquete clinique doit rechercher : 

• une carence nutritionnelle : carence maternelle, regime lacte prolonge et/ou pauvre en fer; 

• des infections anormalement f requentes (notamment des voies respiratoires) ; 

• des troubles du comportement alimentaire (pica); 

• des signes d'atrophie muqueuse et de fragilite des phaneres (rares). 

Le tableau 42.3 synthetise les causes possibles de carence martiale. 



Tableau 42.3. Causes de carence martiale chez I'enfant. 



Insuffisance d'apport 


- Regime lacte exclusif prolonge 


Majoration des besoins 


- Prematurite, gemellite, hypotrophie 

- Cardiopathie cyanogene, mucoviscidose, insuffisance renale chronique 
hemodyalisee 


Defaut d'absorption 


- Maladie coeliaque 

- Autres diarrhees chroniques 


Saignements repetes 


- CEsophagite sur RGO, infection a Helicobacter pylori 

- Diverticule de Meckel 

- Troubles de I'hemostase, prise d'aspirine ou d'AINS 

- Parasitoses intestinales 

- Hemosiderose pulmonaire 



Realiser un bilan martial en cas d'infections repetees des voies aeriennes. 



3. Planification de la prise en charge et suivi de I'enfant 
a. Traitement curatif 

Le traitement etiologique est essentiel et propre a la cause retrouvee. 
La supplementation en fer est indispensable des le diagnostic. 

La prescription de fer se fait sous la forme de fer ferreux, a la dose de 5 a 10 mg/kg/j 
(fractionnee au mieux en trois prises a distance de repas farineux). Les molecules disponibles 
sont : fumarate de fer (Fumafer®), feredetate de sodium (Ferrostrane®). Les parents et I'enfant 
doivent etre informes des effets secondaires potentiels : coloration noire des selles, troubles 
digestifs, cephalees, vertiges. 

Ce traitement peut etre associ£ a de la foldine (Speciafoldine®) pendant 1 mois afin de repondre 
aux besoins en acide folique pour la regeneration erythrocytaire. 

La supplementation martiale dure de 3 a 6 mois, selon le taux d'Hb et la cause. 

La reponse au traitement est rapide, avec la survenue d'une crise r£ticulocytaire vers J 10. 
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La correction progressive des parametres biologiques se fait selon une cinetique inversee par 
rapport a celle decrite precedemment : I'anemie se corrige generalement en 1 mois, mais c'est 
la normalisation differee de la ferritine qui permet de mettre un terme au traitement. 

Prise en charge = traitement etiologique et supplementation martiale. 

b. Traitement preventif 

La prevention de la carence martiale intervient : 

• chez tout nouveau-ne ou nourrisson : 

- au moins 500 mL d'equivalent de lait (lait maternel ou preparation de suite), 

- diversification de I'alimentation; 

• en cas de terrain a risque identifie : education alimentaire et supplementation en fer. 

II convient toujours de rechercher d'autres carences, notamment en vitamine D (responsable 
de rachitisme). 

Prevention chez le nourrisson : au moins 500 mL de lait maternel ou preparation de suite. 

B. Drepanocytose 

1. Genera I ites 

a. Definition 

La drepanocytose est une maladie genetique autosomique recessive. 

Elle concerne surtout les sujets d'origine africaine et antillaise. Cette population est concernee par le 
depistage neonatal cible de J3 pour cette maladie, lorsque les parents sont originaires de ces pays. 
Une enquete familiale avec depistage eventuel de la fratrie, ainsi qu'un conseil genetique en 
cas de future grossesse doivent etre systematiquement proposes. 

Le syndrome drepanocytaire majeur regroupe 3 types de manifestations : 

• anemie hemolytique chronique; 

• phenomenes vaso-occlusifs; 

• susceptibilite aux infections (en particulier a germes encapsules). 

Les sujets heterozygotes AS (ou trait drepanocytaire) sont asymptomatiques. 

Les sujets homozygotes SS et double heterozygote SC ou thalasso-drepanocytaires sont sus- 
ceptibles de presenter des signes de syndrome drepanocytaire majeur. 

Anemie hemolytique chronique, phenomenes vaso-occlusifs, infections. 

b. Physiopathologie 

La drepanocytose est liee a une anomalie de structure de la chaine p de la globine. 
Celle-ci est responsable d'une hemoglobine S anormale, se polymerisant au sein du globule 
rouge (GR) en situation desoxygenee. Les GR sont deformes alors en forme de faucille (drepa- 
nocytes). lis se bloquent au niveau des petits vaisseaux, entrainent une hypoxie et une ischemie 
en aval, puis sont detruits par hemolyse. 
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Les facteurs favorisants des complications aigues doivent etre connus. 
On peut citer : I'hypoxie (effort excessif, altitude), le refroidissement (bain), la fievre ou une 
temperature exterieure elevee sans adaptation correlee des apports hydriques, la deshydrata- 
tion (vomissements, diarrhee), le stress, la prise de toxiques (excitants, alcool, tabac, drogues 
illicites), certains medicaments (corticotherapie). 

£viter toute corticotherapie par voie systemique chez le drepanocytaire. 

2. Diagnostic 

Le diagnostic peut etre evoque chez un enfant a risque sur : 

• les resultats du depistage neonatal cible de J3 ; 

• les signes cliniques d'anemie hemolytique chronique (pSIeur, ictere, splenomegalie); 

• la survenue d'une crise vaso-occlusive (CVO) ou d'une autre complication aigue. 

La confirmation diagnostique repose sur des arguments biologiques : 

• hemogramme : anemie normoVmacrocytaire regenerative de type hemolytique; 

• frottis sanguin : drepanocytes (globules rouges falciformes); 

• electrophorese de I'hemoglobine : bande d'HbS, absence de bande d'HbA. 

Le bilan initial recommande au diagnostic comprend : 

• NFS (chiffre d'hemoglobine de base), reticulocytes; 

• groupe sanguin avec phenotypage etendu (carte de groupe definitive apres I'age de 1 an); 

• dosage du G6PD, dosage du fer serique et de la capacite totale de fixation de la 
transferrine. 

3. Complications 

Les complications sont decrites dans le tableau 42.4. 

Examens complementaires a realiser dans la plupart de ces situations : 

• bilan de base : NFS, reticulocytes, RAI, CRP, ionogramme sanguin; 

• en cas de fievre : hemoculture, ECBU, radiographic de thorax, ± PL (selon la clinique); 

• selon le contexte : echographie abdominale, imagerie cerebrale, serologie parvovirus; 

• examens d'imagerie osteoarticulaire : pas en 1 re intention en cas de CVO des membres, 
sauf en cas d'antecedents de traumatisme ou de signes locaux persistants. 

Sequestration splenique : 

• augmentation brutale du volume de la rate, syndrome anemique; 

• anemie aigue aregenerative. 

Atteintes ischemiques d'organe de pronostic severe : 

• syndrome thoracique aigu : 

- fievre, douleurs thoraciques, detresse respiratoire, 

- infiltrat radiographique interessant au moins 1 segment; 

• accident vasculaire cerebral ; 

• priapisme. 
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Tableau 42.4. Complications de la drepanocytose. 



Complications 
aigues 


Crises vaso-occlusives 
douloureuses 


- Syndrome pieds-mains ou dactylite (cedeme douloureux du dos 
des mains/des pieds) 

- Douleurs des os longs des membres 

n /*\ i i 1 /"\ i i r c *^Knr\ rY~i t r-» ^ 1 f /m i/ia (■kirn m i f~ "\ \ r\ c 

- uouieurs aDuominaies pseuuo-cmrurgicaies 


Accidents vaso-occlusifs 
graves 


- Syndrome thoracique aigu (detresse respiratoire avec douleurs 
thoraciques) 

- MCCIQcIll VaSCUIallc CcltrDtal 

- Priapisme 

- Ischemie renale, ischemie retinienne 


Episodes infectieux 
\pncumocoquc, saimuneiie, 
H. influenzae. . . ) 


- Pneumopathie 

Octonmwcilito 

WMcUlliycllLc 

- Meningite 


Aggravation aigue de I'anemie 


- Sequestration splenique aigue (splenomegalie par sequestration 
du volume sanguin) 

— LiyinrOUIaSlOpcnic aigUc IlanSiLOirc ^llcc a Ullc InTcCllOn 

a parvovirus B19) 


Complications 
chroniques 


Defaillances organiques 


- Cardiomegalie, insuffisance respiratoire 

- Asplenie fonctionnelle 

- Lithiase vesiculate, hematurie, tubulopathie 

- Sequelles neurologiques, retinopathie proliferative, ulcere de jambe 


Retard de croissance 
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Connattre la « carte d'identite» de I'enfant drepanocytaire : 

• caractere SS ou SC, deficit en C6PD, carte de groupe avec phenotypage etendu ; 

• complications graves (anemie, syndrome thoracique aigu, sequestration splenique); 

• Hb de base, debord splenique, medecin referent, traitements de fond. 

4. Planification de la prise en charge et suivi de I'enfant 

a. Orientation 

Une hospitalisation s'impose : 

• en cas de signes cliniques evoquant une complication aigue severe; 

• en cas de fievre : 

- T > 38,5 °C : chez un enfant d'age < 3 ans, 

- T > 39,5 °C ± AEG ± troubles de conscience : a tout age ; 

• en cas de crise hyperalgique. 

L'enfant drepanocytaire doit toujours etre considere comme un patient prioritaire. 

II est necessaire de mettre en place un circuit d'admission rapide, evitant I'attente au service 

des urgences. 

b. Principes therapeutiques des complications 

La prise en charge des crises vaso-occlusives repose sur les mesures suivantes : 

• eviction du facteur declenchant, evaluation de la douleur; 

• hyperhydratation, antalgiques adaptes, oxygenotherapie si necessaire; 

• surveillance clinique rapprochee, repos au chaud, presence reconfortante. 
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Le traitement de la douleur est standardise (voir chapitre 69), avec prescription : 

• a domicile : paracetamol, ibuprofene; 

• a I'hopital : inhalation de MEOPA + nalbuphine (Nubain®), morphine en cas d'echec. 

En cas de suspicion d'infection, une antibiotherapie (ATB) probabiliste doit etre prescrite : 

• ATB ambulatoire : amoxicilline; 

• ATB si hospitalisation : cefotaxime IV ± vancomycine IV. 

La prise en charge transfusionnelle se fait selon des indications precises : 

• transfusion sanguine avec CGR deleucocytes, phenotypes, ± compatibilises : 

- anemie aigue (baisse de 20 % du chiffre d'hemoglobine de base), 

- syndrome thoracique aigu avec Hb < 9 g/dL, en Pabsence de defaillance viscerale; 

• echange transfusionnel pour obtenir une diminution du taux d'HbS : 

- AVC, syndrome thoracique aigu avec Hb > 9 g/dL ou presence d'une defaillance viscerale, 

- crise douloureuse hyperalgique resistante a la morphine, priapisme resistant. 

c. Principes therapeutiques au long cours 

La prevention des infections potentiellement graves implique : 

• une vaccination ciblee (en plus du calendrier vaccinal habituel) : 

- pneumococcique (Pneumo 23®) et meningococcique ACYW1 35, 

- antigrippal annuelle en periode hivernale (si age > 6 mois), 

- contre I'hepatite A et la typhoTde en cas de voyage en zone d'endemie; 

• une antibioprophylaxie antipneumococcique : 

- par penicilline V (Oracilline®) en prise quotidienne, 

- a partir de I'age de 2 mois et jusqu'a au moins I'age de 5-1 0 ans. 

La prevention des risques de majoration de I'anemie implique : 

• une supplementation en acide folique (5 mg/j) ; 

• une supplementation en fer seulement en cas de carence martiale averee. 

La prescription d'un eventuel programme d'echanges transfusionnels ou d'hydroxyuree 
est du ressort de specialistes. 

d. Suivi 

Un reseau de soins doit etre organise autour de I'enfant drepanocytaire. 
Le carnet de sante doit mentionner le diagnostic de drepanocytose, le chiffre d'hemoglobine de 
base et le dernier bilan hematologique (NFS et reticulocytes), la carte de groupe sanguin, le dosage 
du G6PD, la taille de la rate, les traitements quotidiens, les coordonnees du medecin referent. 
Une consultation trimestrielle est recommandee avec un medecin specialise. 

Un bilan paraclinique annuel est recommande : 

• de maniere systematique : 

- NFS, reticulocytes, bilan martial, serologie parvovirus, 

- ionogramme sanguin, bilan phosphocalcique, bilan hepatique, microalbuminurie; 

• selon I'age de I'enfant : 

- a partir de I'age de 1 2-1 8 mois : echographie-Doppler transcranienne, 

- a partir de I'age de 3 ans : radiographie de thorax, echographie abdominale, 

- a partir de I'age de 6 ans : ECG, echographie cardiaque, radiographie de bassin, 

- a partir de I'age de 10 ans : bilan ophtalmologique. 
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La drepanocytose est une maladie prise en charge a 100 %. 

L'information et I'education therapeutique des enfants, ainsi que des parents et enseignants 
sont capitales. On retient comme objectifs : la comprehension de la maladie et des facteurs 
declenchants, la connaissance des moyens therapeutiques des CVO, le reperage des symp- 
tomes necessitant une consultation medicale urgente, la bonne observance du traitement au 
long cours. 



Suivi specialise regulier de I'enfant drepanocytaire. 



IV. Surcharge en fer chez I'enfant 

Les surcharges martiales sont essentiellement decrites chez I'enfant polytransfuse. 
L'hemochromatose hereditaire se revele essentiellement a I'age adulte et il n'y a habituelle- 
ment pas dedication de depistage systematique des enfants avant I'age de 18 ans. 

Les complications en rapport avec une hemochromatose sont comparables a celles de I'adulte 
en particulier sur les plans hepatique et cardiaque. Sur le plan endocrinien, des anomalies du 
metabolisme glucidique, un retard pubertaire ainsi qu'une hypoparathyroTdie peuvent etre 
retrouves. 

Les principes de traitement rejoignent ceux de I'adulte en fonction des etiologies : chelation 
du fer par desferrioxamine (Desferal®) ou deferasirox (Exjade®) chez I'enfant polytransfuse, 
saignee en cas d'hemochromatose hereditaire. 

Point de vue de I'expert 

Exemple de cas clinique possible a I'ECN : 

• analyse d'un hemogramme; 

• diagnostic et conduite a tenir face a une observation evocatrice d'anemie par carence martiale; 

• anemie reliee a une maladie cceliaque ou a un tableau de denutrition. 

Ne pas meconnaitre certaines causes d'anemies hemolytiques corpusculaires constitutionnelles (heredi- 
taires), dont la thalassemie. 

La drepanocytose n'est pas autonomisee en tant que telle parmi les items de I'ECN. 

Elle parait constituer pourtant un bon sujet transversal : anemie (CVO, infection a parvovirus B19), prise 

en charge de la douleur chez I'enfant, suivi d'une maladie chronique. 

J 
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I. Diagnostiquer un purpura et planifier la prise en charge 

II. Points cles a propos de 2 causes de purpura 

Items et objectifs du CNCI 

Item 211 - UE7 - Purpuras chez I'adulte et I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

Item 272 - U£ 7 - Syndrome hemorragique d'origine hematologique 

■ Diagnostiquer un syndrome hemorragique d'origine hematologique. 

■ Interpretation des examens courants d'hemostase. 

Item 325 - UE 10 - Transfusion sanguine et pro du its derives du sang : indications, complications. 
Hemovigilance 

I Expliquer les risques transfusionnels, les regies de prevention, les principes de tracabi- 
lite et d'hemovigilance. 

■ Prescrire une transfusion des medicaments derives du sang. 

■ Appliquer les mesures immediates en cas de transfusion mal toleree. 



Avant de commencer... 

Le purpura est une tache hemorragique due a I'extravasation de sang dans le derme. 

Cette lesion est liee a une anomalie de I'hemostase primaire, impliquant les vaisseaux ou les plaquettes. 

La demarche semiologique doit apprecier avant tout I'existence d'un contexte infectieux. Tout purpura 
febrile doit faire evoquer le diagnostic de purpura fulminans (purpura vasculaire, urgence vitale). La grande 
majorite des purpuras febriles est cependant reliee a des causes virales non severes. 
L'evaluation de la gravite d'un syndrome hemorragique ou la recherche d'arguments en faveur d'une 
hemopathie maligne sont egalement essentielles. 

L'examen indispensable d'orientation diagnostique est I'analyse quantitative et qualitative de la NFS (frot- 
tis). Elle permet de guider lenquete etiologique : purpuras non thrombopeniques et purpuras thrombo- 
peniques, et dans ce dernier cas thrombopenie isolee ou non. 

Seule la demarche diagnostique en cas de purpura « aigu » est traitee. 

Nous avons choisi de detailler les « specificites pediatriques » de cet item. Les points cles de 2 causes seront 
particulierement developpes en raison de leut frequence : le purpura rhumatoide (purpura vasculaire) et 
le purpura thrombopenique immunologique (purpura thrombopenique). Le purpura infectieux (notam- 
ment fulminans) est traite dans le chapitre Choc septique de I'enfant (chapitre 65). 
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I. Diagnostiquer un purpura et planif ier 
la prise en charge 

A. Identifier un purpura 

Le diagnostic de purpura est exclusivement clinique. 

II s'agit d'une lesion cutanee et/ou muqueuse hemorragique, ne s'effagant pas a la vitropres- 
sion, signant une extravasation de globules rouges a I'exterieur des vaisseaux. 

Ne pas le meconnaitre impose de deshabiller completement I'enfant lors de I'examen clinique 
(en enlevant egalement les chaussettes et la couche chez un nourrisson). 

L'analyse semiologique du purpura est essentielle (tableau 43.1) : 

• inspection : petechies, ecchymose(s), necrose(s); 

• palpation : maculeux (non palpable), infiltre (palpable); 

• topographie : localise (visage, zones de frottements ou traumatismes, regions declives, 
membres inferieurs ou lombes, fesses, extremites distales), dissemine; 

• autres signes hemorragiques exteriorises ou non. 

Le purpura petechial est constitue d'elements punctiformes rouge-pourpre de 1-4 mm. 
Le purpura ecchymotique est constitue de nappes bleu violace. 

Les lesions purpuriques distales peuvent evoluer vers un caractere necrotique et parfois ulcere. 
Un bon reflexe est d'entourer au stylo les lesions purpuriques afin d'apprecier leur evolution. 



Tableau 43.1. Comparaison des purpuras thrombopenique et vasculaire. 



Purpura thrombopenique 


Purpura vasculaire 


Caractere maculeux 

Pas de predominance declive 

Atteinte muqueuse 

Ecchymose(s) 


Caractere infiltre 
Predominance declive 
Jamais d'atteinte muqueuse 
Polymorphisme lesionnel 



Tache rouge ne s'effacant pas a la vitropression = purpura. 

B. Apprecier la gravite 

Sepsis severe lie a une infection invasive a meningocoque : 

• caracteristiques semiologiques de purpura fulminans (fig. 43.1) : 

- caractere rapidement extensif, 

- > 1 element necrotique ou ecchymotique de diametre > 3 mm; 

• fievre elevee, frissons, extremites froides, marbrures, TRC > 3 s, tachycardie, hypotension ; 

• atteinte des extremites. 

Syndrome hemorragique lie a une thrombopenie profonde : 

• saignement exteriorise, hematurie macroscopique, menometrorragies; 

• atteinte des muqueuses (bulles hemorragiques intrabuccales, gingivorragies, epistaxis) ; 
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• signes extracutanes evoquant un saignement visceral : 

- cephalees, signes meninges, troubles de conscience (hemorragie intracranienne); 

- syndrome abdominal aigu (hemorragie digestive/gynecologique/urologique, rupture de 
rate); 

• collapsus, syndrome anemique lie a une hemorragie aigue. 

Signes relies a une hemopathie : 

• atteinte des autres lignees medullaires : 

- anemie : syndrome anemique grave, 

- neutropenic : fievre, angine, stomatite; 

• syndrome tumoral : adenopathies, hepatosplenomegalie, atteinte testiculaire, douleurs 
osseuses; 

• alteration de I'etat general recente. 

Signes relies a une autre cause potentiellement grave, telle une micro-angiopathie throm- 
botique (MAT/syndrome hemolytique et uremique [SHU]) : 

• atteinte renale, HTA; 

• diarrhee recente (volontiers glairosanglante). 



Fig. 43.1 . Purpura fulminans. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 

Gravite : syndrome hemorragique, sepsis, purpura rapidement extensif, syndrome tumoral. 



Mesures systematiques : 

• identifier des signes evocateurs de purpura infectieux severe ; 

• surveiller de maniere rapprochee I'enfant : 

- scope cardiorespiratoire, examens cliniques repetes, 

- entourer les lesions et surveiller leur extension. 

En cas de signes evocateurs d'un purpura fulminans : 

• injection IM/IV de C3G (voir chapitre 65) au mieux apres 1 hemoculture; 

• pose de 2 WP, remplissage vasculaire avec NaCI 0,9 % 20 mL7kg en 5 a 10 min; 

• transfert medicalise en reanimation. 





C. Connaitre les mesures d'urgence 

1. Purpura febrile 
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Suspicion de purpura fulminans : injection IM/IV de C3G. 

2. Purpura avec syndrome hemorragique 

Mesures systematiques : 

• identifier des signes hemorragiques majeurs; 

• surveiller de maniere rapprochee I'enfant : 

- scope cardiorespiratoire, examens cliniques repetes, 

- syndrome anemique. 

En cas de signes evocateurs d'un syndrome hemorragique severe : 

• arret d'un saignement actif : compression ; 

• pose de 2 WP, bilan pretransfusionnel (groupe, Rhesus, RAI); 

• transfusion de produits sanguins labiles (CGR, plaquettes). 

La decision de transfusion de plaquettes est discutee selon I'etiologie (rare). 



Syndrome hemorragique severe : arret d'un saignement actif, transfusion de PSL. 

3. Purpura avec symptomes evocateurs d'une cause centrale 

Mesures systematiques : 

• rechercher des signes de gravite symptomatique ; 

• depistage, prevention et prise en charge de I'atteinte des autres lignees sanguines et/ou 
d'un syndrome tumoral, le cas echeant. 

Programmer un myelogramme en milieu specialise. 

D. Conduire I'enquete etiologique 

1. Enquete clinique minutieuse 

Anamnese : 

• antecedents familiaux : 

- thrombopenie ou thrombopathie constitutionnelle, 

- pathologie dysimmunitaire (lupus, thyroTdite. . .). 

• terrain : 

- age, sexe, origine ethnique, 

- episodes anterieurs de signes hemorragiques (interventions, traumatismes), NFS anterieures; 

• existence d'un contexte particulier : 

- infection virale, contage infectieux, sejour a I'etranger, prise medicamenteuse, 

- statut vaccinal (pneumocoque, meningocoque), vaccin recent (ROR); 

• signes cliniques : 

- fievre, 

- hemorragie exteriorisee (epistaxis...) ou non (cephalees, douleurs abdominales), 

- alteration de I'etat general, douleurs osseuses, arthralgies, vomissements. 
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Examen physique : 

• signes de severite symptomatique et de cause potentiellement grave ; 

• signes orientant vers une etiologie : infection en cours, syndrome tumoral, diarrhee, HTA, 
anomalies articulaires. 

Rechercher : fievre, thrombopenie constitutionnelle familiale, syndrome anemique. 

2. Enquete paraclinique 

a. NFS-plaquettes avec reticulocytes et frottis sanguin 

Ce sont les examens indispensables pour I'orientation diagnostique. 

La NFS permet de distinguer : purpuras thrombopeniques et non thrombopeniques. 

La concertation avec le biologiste permet de decider des examens specialises ulterieurs, en 
fonction du frottis sanguin qui peut apporter des informations precieuses au niveau de I'en- 
semble des lignees : 

• agregats plaquettaires, taille et aspect des plaquettes; 

• syndrome mononucleosique, cellules malignes, corps de Dbhle... 

• schizocytes, r£ticulocytose. 

En cas de purpura febrile avec des signes cutanes ou hemodynamiques evoquant un purpura 
fulminans, aucun examen n'est necessaire; I'injection IV d'une antibioth£rapie probabiliste est 
urgente (voir chapitre 65). 

b. Examens de premiere intention 

• NFS, plaquettes, reticulocytes, frottis sanguin. 

• CRP. 

• Groupe, Rhesus, RAI. 

• D-dimeres, TP-TCA, fibrinogene : recherche d'une CIVD. 

• Cr£atininemie, recherche d'hematurie et de proteinuric a la bandelette urinaire, test de 
Coombs (en cas d'anemie hemolytique, schizocytes et HTA). 

• Imagerie cerebrale (scanner, IRM) et fond d'ceil en cas de cephalees et/ou signes neuro- 
logiques anormaux; imagerie abdominale en cas de syndrome abdominal aigu (vomisse- 
ments, subocclusion, melena, menometrorragies, traumatisme). 

c. Examens de seconde intention selon le contexte 

• Bilan d'hemostase primaire : tests analytiques (agregation plaquettaire, dosage de facteur 
Willebrand antigene et activite) ou test global (temps d'occlusion du PFA 100 plutot que 
temps de saignement). 

• Serologies CMV, EBV, VIH... 

• Recherche de paludisme et dengue : en cas de sejour recent a I'etranger. 

• Myelogramme : en cas de syndrome tumoral ou d'anomalies des autres lignees sanguines. 

• VS, bilan de vascularite/auto-immun : facteurs antinucleaires (FAN), AC anti-DNA. 

• Dosage ponderal des immunoglobulines, phenotypage lymphocytaire. 

Examens indispensables en cas de purpura : NFS-plaquettes et frottis sanguin. 
Purpura febrile : NFS, CRP, hemoculture, PL. 
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PURPURA 

NFS + plaquettes 



i 



Plaquettes > 1 50 G/L 



Bllan d'hemostase primaire 



Perturbe 



Normal 



1 



Plaquettes < 150 G/L 



Thrombopathies 

(exceptionnellement) 



Acquises 

- medicaments: aspirins, AINS 

- insuffisance renale chronique 

Constitutionnelles 

- thrombasthenie de Glanzmann 

- syndrome de Bernard et Soulier 



Autres troubles 
constitutionnels de 
I'hemostase 



Maladie de Willebrand 



Purpuras vasculaires 

(avant lout) 



Purpura rtiumatoide (surtout) 

Infectieux (parfois) 

- purpura fulminans 

- maladie de Kawasaki 

- endocardite d'Osler 

Immunologiques (rarement) 

- cryoglobulinemie 

- connectivites : lupus 

- medicaments 

Causes mecaniques (y penser) 

- contention, sevices 

- vomissements 



Purpuras thrombopeniques 



Origine peripherique 

(avant tout) 



Hyperdestruction (surtout) 

- auto-immune : PTI, Evans 
• allo-immune : IMF 

- immuno-allergique 

- virus : EBV, VZV. CMV, ROR, VIH 

Hyperconsommation (parfois) 
-CIVD 

- MAT (SHU) 

- paludisme, dengue 

Repartition (rarement) 

- hypersplenisme 

- transfusion importante 



Origine centrale 

(rarement) 



Acquises (surtout) 

- aplasie medullaire 

- envahissement medullaire 

(LAL / LAM, metastases) 

Congenitales (rarement) 

- aplasie de Fanconi 

- amegacaryocytose 

- Wiskott-Aldrich 



Fig. 43.2. Conduite diagnostique en cas de purpura chez I'enfant. 

3. Principales causes de purpura chez I'enfant (fig. 43.2) 

Purpura febrile ; 

• redouter en 1 er lieu : un purpura fulminans (rare mais grave); 

• rechercher des arguments pour : un purpura infectieux non severe (frequent). 

Purpura febrile thrombopenique : 

• cause peripherique : purpura thrombopenique idiopathique (frequent); 

• cause centrale : hemopathie (rare mais grave). 

Purpura febrile non thrombopenique : 

• purpura vasculaire : purpura rhumatoide (frequent), cause mecanique (petechies liees au 
point de compression d'un garrot, petechies du territoire cave superieur liees a la toux ou 
aux vomissements); 

• troubles constitutionnels de I'hemostase primaire, incluant la maladie de Willebrand et les 
thrombopathies (pathologies chroniques, histoire familiale...). 



E. Savoir prescrire une transfusion de plaquettes 

La transfusion de plaquettes est une indication peu frequente en pediatrie. 
Elle n'est pas indiquee en cas de purpura avec thrombopenie relie a un PTI, sauf en cas d'he- 
morragie severe neurologique, intra-abdominale, exteriorisee abondante ou urgence chirurgi- 
cale a risque. 

Une thrombopenie 20 G/L chez un enfant traite par chimiotherapie pour une leucemie aigue 
est un seuil habituellement retenu. 
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Les grands principes de transfusion de plaquettes sont proches de ceux appliques chez I'adulte. 
Nous ne rappelons ici que les messages essentiels pour la pratique clinique. 

Avant la transfusion : 

• connaTtre les antecedents de transfusion de I 'enfant (nombre, accidents eventuels); 

• information des parents de I'enfant sur le rapport benefice/risque, accord parental; 

• bilan pretransfusionnel ( eventuels prelevements a visee etiologique). 

Commande des concentres plaquettaires d'apherese (CPA) : 

• nom, prenom, age, poids de I'enfant, chiffre de plaquettes, tolerance clinique; 

• date, identification du prescripteur, signature, degre d'urgence; 

• quantite a transfuser = 1 unite de CPA pour 5 kg de poids; 

• irradies si patient immunodeprime\ 

Modalites de la transfusion : 

• en debit libre; 

• surveillance rapprochee des parametres vitaux (temperature, hemodynamique, conscience) ; 

• attention au volume total chez le petit enfant. 

Apres la transfusion : 

• tracabilite : notification dans les dossiers transf usionnel et medical ainsi que le carnet de sante ; 

• verification de I'eff icacite de la transfusion : examen clinique, NFS de controle. 



Transfusion : CPA, debit libre, surveillance clinique, NFS. 

II. Points cles a propos de 2 causes de purpura 
A. Purpura rhumatoide 

1. Genera I ites 

II s'agit de la vascularite la plus frequente chez I'enfant. 

Cette pathologie concerne plus frequemment le garoon, d'age 8 ans (rarement 2 ans), en 
periode automno-hivernale. 

La physiopathologie de la maladie n'est pas bien connue. 

II s'agit d'une vascularite immuno-allergique de type III, avec depots de complexes immuns 
circulants fixant des IgA, qui vont se deposer dans la paroi des capillaires de la peau et du tube 
digestif, ainsi que dans le mesangium des glomerules renaux. 

Des facteurs declenchants sont parfois retrouves : rhinopharyngite, vaccination recente, 
medicament. 



Purpura rhumatoide = cause de purpura vasculaire frequent chez I'enfant. 
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2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Le diagnostic de purpura rhumatoide est avant tout clinique et repose sur une triade (tableau 
43.2) : purpura (fig. 43.3), manifestations articulaires et douleurs abdominales. 

Des complications evolutives, parfois inaugurales, sont a redouter : 

• avant tout digestives : 

- hematome des parois, hematome parietal intestinal, 

- invagination intestinale aigue, 

- peritonite aigue par vascularite necrosante, 

- denutrition; 

• plus rarement : 

- orchite, ureterite stenosante, 

- nephropathie glomerulaire (HTA), 

- convulsions, encephalite. 



Tableau 43.2. Triade clinique du purpura rhumatoide. 



Purpura 


- Constant (100 %), parfois retarde (au decours des douleurs abdominales) 

- Vasculaire (infiltre, pas d'atteinte muqueuse, polymorphisme lesionnel) 

- Localisation predominate aux membres inferieurs 

- Evolution par poussees, declenchees par I'orthostatisme 

Urticaire, erytheme polymorphe, oedeme localise periarticulaire et des extremites 


Manifestations 
articulaires 


- Inconstantes (75 %) et transitoires (3-5 jours), parfois inaugurales 

- Arthralgies et/ou arthrites bilaterales et symetriques 

- Localisation predominante aux membres inferieurs 

- Evolution vers la regression sans sequelle, recidives possibles 


Douleurs 
abdominales 


- Inconstantes (50 %), parfois inaugurales, d'intensite variable 

- Temoins du purpura digestif ou d'une complication (invagination intestinale aigue) 

- Localisation variable 

- Vomissements, diarrhee sanglante 




Fig. 43.3. Purpura rhumatoide. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 



Triade = purpura vasculaire, manifestations articulaires, douleurs abdominales. 
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b. Enquete paraclinique 

Examens complementaires systematiques : 

• NFS-plaquettes : les plaquettes sont normales; 

• BU : depister une atteinte renale (proteinuric hematurie). 

Autres examens possiblement utiles : 

• echographie abdominale : indiquee en cas de fortes douleurs abdominales; elle peut 
mettre en evidence : des hematomes parietaux, un boudin d'invagination; 

• biopsie cutanee : pratiquee exceptionnellement en cas d'incertitude diagnostique; elle 
montrerait un infiltrat leucocytaire, des depots d'lgA et de C3 en immunofluorescence 
dans les parois vasculaires. 

Examens utiles = NFS-plaquettes, BU, echographie abdominale. 

3. Prise en charge therapeutique 

La prise en charge est habituellement ambulatoire. 

Le traitement est symptomatique : antalgiques, antispasmodiques. Le repos est sans effet sur 
la prevention des complications et sur le pronostic. 

L'hospitalisation est parfois necessaire en cas de complications. 

Le recours aux corticoides peut alors se discuter dans certaines situations qui sont toutefois 
peu frequentes (atteinte severe d'organe, orchite...). 

4. Planification du suivi 

a. Principes 

La poussee de purpura est generalement resolutive en 2 a 6 semaines. Une recidive au premier 
lever est possible sans incidence sur le pronostic. 

Le suivi est essentiellement clinique (regression de la poussee, amendement des douleurs abdo- 
minales), avec realisation reguliere d'une bandelette urinaire (depistage de I'atteinte renale). 

L'episode est le plus souvent unique (80 %). 

On parle de guerison en I'absence de recidive pendant une duree de 6 mois. 

b. Atteinte renale 

La nephropathie glomerulaire peut etre revelee par une proteinurie, un syndrome nephrotique, 
une insuffisance renale aigue, une HTA. devolution est susceptible de se faire vers I'insuffi- 
sance renale chronique terminale dans 5-10 % des cas. 

Le depistage de I'atteinte renale est done un enjeu majeur et repose sur la realisation d'une BU a la 
recherche d'une proteinurie 1 fois/semaine pendant la phase active, puis 1 fois/mois durant4 mois. 

La ponction-biopsie renale n'est pas systematique en cas de purpura rhumatoTde. 

Ses indications sont : un syndrome nephrotique impur, une proteinurie > 0,5-1 g/24 h, une 
HTA, une hematurie macroscopique recidivante, une insuffisance renale. 

Elle peut montrer alors une atteinte mesangiale avec depots predominants d'lgA, ainsi qu'un 
degre variable d'hypercellularite. 

Un suivi en nephropediatrie est indispensable en cas d'atteinte renale. 
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Les facteurs de mauvais pronostic sont : un syndrome nephrotique, une HTA, des signes anatomo- 
pathologiques de glomerulonephrite proliferative extracapillaire diffuse avec > 50 % de croissants. 

Pronostic = atteinte renale. 

B. Purpura thrombopenique immunologique (PTI) aigu 

1. Generalites 

C'est une cause de purpura thrombopenique assez frequente chez I'enfant. 
Le pic d'age de survenue est entre 2 et 5 ans. 

Le PTI est lie a la destruction peripherique des plaquettes, par un processus immun. 

Des facteurs declenchants sont parfois retrouves : rhinopharyngite, vaccination recente (ROR), 
medicament. 

C'est un diagnostic d'elimination, qui pour etre porte, necessite d'eliminer les autres causes 
de thrombopenie. 

PTI aigu = purpura thrombopenique non rare chez I'enfant. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Le PTI se presente comme un syndrome hemorragique isole, avec purpura cutaneomuqueux. 
A I'anamnese : 

• absence d'antecedents evocateurs de thrombopenie constitutionnelle; 

• absence de signes associes evocateurs d'une hemopathie maligne ou d'un SHU (diarrhee). 

A I'examen physique : 

• severite du syndrome hemorragique (tableau 43.3); 

• presence d'autres signes cliniques de gravite (mentionnes precedemment); 

• absence de syndrome tumoral (hemopathie) ou d'HTA (SHU). 



Tableau 43.3. Score de Buchanan. 



Grade 


Severite du saignement 


Description clinique 


0 


Aucun 


Aucun signe 


1 


Mineur 


Peau : 100 petechies ou 5 ecchymoses ( 3 cm de diametre) 
Muqueuses : normales 


2 


Peu severe 


Peau : > 100 petechies ou > 5 ecchymoses (>3 cm de diametre) 
Muqueuses : normales 


3 


Modere 


Atteinte des muqueuses 

(epistaxis, bulles intrabuccales, hematurie, metrorragies...) 


4 


Severe 


Atteinte des muqueuses necessitant un geste 
Suspicion d'hemorragie interne 


5 


Pronostic vital en jeu 


Hemorragie intracranienne ou hemorragie interne 
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Score de severite du syndrome hemorragique = Buchanan. 

b. Enquete paraclinique 

Examens complementaires absolument necessaires : 

• NFS, plaquettes, reticulocytes : thrombopenie isolee, pas d'atteinte des autres lignees; 

• frottis sanguin : morphologie plaquettaire normale, absence de schizocytes; 

• groupe (2 determinations), Rhesus, RAI (en vue d'une eventuelle transfusion); 

• imagerie cerebrale (si cephalees et/ou signes neurologiques anormaux); 

• echographie abdominale (si douleurs abdominales, anomalies de la palpation abdominale 
ou hematurie). 

Myelogramme : 

• indique en cas de doute diagnostique ou si decision de corticotherapie pour exclure une 
hemopathie maligne; 

• selon certains experts, I'absence de realisation de cet examen avant mise sous corticoides 
est cependant possible si un clinicien senior et un cytologiste experiments confirment la 
normalite de I'examen clinique et de la NFS avec frottis sanguin; cette decision doit etre 
argumentee dans le dossier; 

• examen non contre-indique par la thrombopenie, realise sous antalgiques et premedication ; 

• son aspect est alors une moelle riche, avec presence de megacaryocytes en quantite nor- 
male voire augmentee, sans cellules malignes. 

Autres examens complementaires recommandes : 

• haptoglobine, bilirubine; test de Coombs (en cas d'hemolyse); 

• hemostase avec TP, TCA, fibrinogene (CIVD ?); 

• BU et creatininemie (SHU?); 

• serologie VIH en cas de facteurs de risque, serotheque; 

• facteurs antinucleaires (FAN) (surtout si age > 8 ans); 

• fond d'ceil (surtout en cas de cephalees ou autre signe neurologique anormal, de syndrome 
hemorragique severe). 

Examens complementaires a ne pas pratiquer : 

• autres serologies virales, Ac antiplaquettes, Ac anti-ADN : inutiles; 

• PL, temps de saignement, tout geste invasif : contre-indiques. 



Myelogramme : indique en cas de doute diagnostique ou si decision de corticotherapie. 

3. Prise en charge therapeutique 

a. Indications therapeutiques 

La severite du PTI aigu est appreciee : 

• sur la clinique : score hemorragique de Buchanan; 

• sur la biologie : chiffre de numeration plaquettaire. 
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b. Modalites therapeutiques 

L'abstention therapeutique se justifie en I'absence de signes de gravite clinique. 

En cas de saignement modere (Buchanan = 3), il peut etre propose une corticotherapie per 
os (en association avec un antisecretoire gastrique) ou une perfusion IV d'immunoglobulines 
polyvalentes. 

En cas d'hemorragies severes et/ou prolongees (Buchanan > 3), le traitement doit associer une 
perfusion IV d'immunoglobulines polyvalentes et une corticotherapie IV. 

Selon la s£verite du syndrome hemorragique et la tolerance de Panemie, une transfusion de 
culots globulaires rouges peut etre necessaire. L'arret de tout saignement actif est la priorite. 
Une transfusion de plaquettes est d'indication exceptionnelle, les plaquettes etant en general 
tres rapidement detruites. 

La realisation d'un myelogramme est recommandee en cas d'une decision de corticotherapie. 
Elle peut etre differee de 12 heures si le traitement est debute durant une garde. 



Traitement indique en cas de PTI aigu avec Buchanan > 3. 

c. Mesures d'accompagnement 

Une education therapeutique des enfants et de leur famille est indispensable (reconnaissance 
des signes d'hemorragie au niveau cutane mais aussi buccal). 

Recommandations generates : 

• vie pratique : hygiene dentaire avec brasses souples, prevention des chutes du lit; 

• activites sportives : pas de contre-indication sauf en cas de syndrome hemorragique cli- 
nique; redaction d'un protocole d'accueil individualise (PAI) pour I'ecole; 

• eviter : prise intrarectal de la temperature et injections IM, AINS dont aspirine (traitement 
de la fievre uniquement par paracetamol); 

• vaccinations : contre-indication temporaire (en pesant le rapport benefices/risques). 



Education therapeutique avec recommandations pour la vie quotidienne. 

4. Planification du suivi 
a. Principes du suivi 

La surveillance clinique est essentielle et doit primer sur les controles biologiques. 

La recherche de signes hemorragiques, en particulier au niveau de la cavite buccale doit etre 

faite lors de toute consultation medicale, et de maniere quotidienne par la famille. 

Le controle de la numeration plaquettaire est fonction de la clinique. 

Cette numeration plaquettaire doit etre realisee seulement en cas de persistance et/ou d'aggra- 
vation du syndrome hemorragique a J2 puis a J21 du diagnostic de PTI aigu. Elle est indiquee 
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aussi en cas de situation a risque (geste a risque hemorragique, intervention chirurgicale) ou 
circonstances particulieres (voyage a I'etranger). 

En I'absence de symptomes, I'interet de son controle 3-6 mois apres le diagnostic est de 
pouvoir affirmer la guerison, generalement definie apres 1 an de numerations plaquettaires 
spontanement normales. 



Suivi : recherche d'un syndrome hemorragique >> NFS-plaquettes. 



b. Pronostic de I'affection 

Le PTI aigu de I'enfant est habituellement de bon pronostic. 

La guerison definitive survient dans la majorite des cas en quelques jours ou semaines. 

II existe un risque de recidive dont il faut informer les parents et I'enfant. 
devolution vers un PTI chronique (>6 mois) concerne 10 % des enfants. 
Sa prise en charge therapeutique doit se decider en milieu specialise hematologique pediatrique. 



Point de vue de I'expert 

Le purpura rhumatoide est une question tres appreciee par les experts ECN. 

Ses complications (notamment I'invagination intestinale aigue) s'integrent parfaitement dans un cas cli- 
nique transversal. 

Le purpura thrombopenique idiopathique aigu permet d'evaluer I'etudiant vis-a-vis de sa capacite a argu- 
menter des hypotheses diagnostiques, en ecartant des causes plus rares mais plus severes. 
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Cancers de I'enfant 



I. Particularites des cancers de I'enfant 

II. Points cles sur certains cancers de I'enfant 



Items et objectifs du CNCI 

Item 294 - UE9 - Cancer de I'enfant : particularites epidemiologiques, diagnostiques et 
therapeutiques 

■ Expliquer les particularites epidemiologiques, diagnostiques et therapeutiques des 
principaux cancers de I'enfant. 

Item 7 - UE 1 - La relation medecin-malade dans le cadre du colloque singulier ou au sein d'une 
equipe, le cas echeant pluriprofessionnelle. L'annonce d'une maladie grave ou letale ou d'un 
dommage associe aux soins 

■ Se comporter de faqon appropriee lors de l'annonce d'un diagnostic de maladie grave, 
de I'incertitude sur I'efficacite d'un traitement, de I'echec d'un projet therapeutique, 
d'un handicap, d'un deces ou d'un evenement indesirable associe aux soins. 

Item 139 - UE 5 - Connaitre les aspects specifiques des soins palliatifs en pediatric 

■ Evaluer les symptomes. 

■ Connaitre les soins, les traitements, I'accompagnement d'un enfant et de son entou- 
rage lors des phases avancees de maladies letales. 



Avant de commencer... 

Cet item exige de connaitre les particularites des cancers de I'enfant. 

II n'a pas pour objectif d'evaluer I'exhaustivite de leur prise en charge, relevant des surspecialisr.es. 

Trois exemples de cancers frequents chez I'enfant seront developpes : leucemie aigue lymphoblastique, 

neuroblastome, nephroblastome. 

Les cancers de I'enfant sont des maladies rares. 

Dans les pays industrialises, ils representent la 2 e cause de mortalite entre 1 et 15 ans. 

Leur taux de guerison global est toutefois de 75-80 %. Les objectifs actuels de la cancerologie pediatrique 

sont d'augmenter encore les taux de guerison, tout en diminuant les risques de sequelles. 

Les types histologiques sont tres differents de ceux des cancers de I'adulte. 
Les hemopathies malignes (leucemies et lymphomes) sont la 1 re cause de cancer de I'enfant. 
Les autres cancers frequents chez I'enfant sont les tumeurs cerebrales, les tumeurs embryonnaires (nephro- 
blastome, neuroblastome), les sarcomes osseux (osteosarcome, sarcome d'Ewing) ou des tissus mous 
(rhabdomyosarcomes). 

Les signes d'appel des cancers de I'enfant sont nombreux. 



Pidiatne 
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Les circonscances diagnostiques peuvent etre en rapport avec des signes directement lies a la tumeur et/ 
ou a des signes indirects de compression ou d'envahissement. 

Le diagnostic repose sur la convergence d'arguments cliniques et d'imagerie, et le plus souvent sur des 
elements anatomo-pathologiques et de caracterisation biologique de la tumeur. 

La prise en charge est pluridisciplinaire et necessite I'implication d'equipes hautement specialisees. 

Les cancers de I'enfant sont tres sensibles aux medicaments de chimiotherapie cytotoxiques. 

La surveillance au long cours est essentielle en raison du risque de sequelles liees a la maladie et aux 

traitements. 



I. Particularities des cancers de I'enfant 

A. Particularities epidemiologiques 

1. Prevalence 

Les cancers de I'enfant represented moins de 1 % de I'ensemble des cancers. 
Ce sont des maladies rares : environ 2 400 cas par an en France entre les ages de 0 et 18 ans, 
dont 1 700 cas par an survenant avant I'age de 1 5 ans parmi lesquels 50 % des cas avant I'age 
de 5 ans. II existe une predominance masculine (sex-ratio = 1,2). 

Les cancers de I'enfant sont essentiellement sporadiques. 

Une faible proportion seulement (< 5 %) survient dans le cadre de syndromes connus de 
predisposition genetique, tels que les formes hereditaires du retinoblastome (risque accru 
de 2 e cancer), le syndrome de Li-Fraumeni (tumeurs des tissus mous et des os, lymphomes, 
tumeurs du SNC, corticosurrenalomes), le syndrome de Beckwith-Wiedemann (nephroblas- 
tomes, hepatoblastomes), la trisomie 21 (leucemies), les neurofibromatoses de types 1 et 2 
(tumeurs du SNC), et d'autres syndromes plus rares encore. 

Peu de facteurs environnementaux connus sont impliques dans la genese des cancers de I'en- 
fant. On peut citer les irradiations a fortes doses, des virus tels que EBV (lymphomes de Burkitt, 
carcinome indifference du nasopharynx, maladie de Hodgkin), VIH (lymphomes, leiomyosar- 
come) ou VHB (hepatocarcinome). 

Les taux de guerison atteignent aujourd'hui 75-80 % dans les pays industrialises. 
Leur pronostic est done globalement meilleur que celui des cancers survenant chez les adultes. 
De grands progres therapeutiques ont ete realises au cours des dernieres annees, grace aux 
acquis de strategies therapeutiques developpees dans le cadre de protocoles de recherche 
clinique multicentriques et internationaux. 



Cancers de I'enfant : 2 000 cas/an en France, taux de guerison de 75-80 %. 



2. Repartition statistique 

Les types histologiques et la frequence des cancers de I'enfant sont tres distincts de ceux de 
I'adulte. 

Schematiquement : 60 % des cancers de I'enfant sont des tumeurs solides non h£matolo- 
giques, 40 % des hemopathies malignes (leucemies, lymphomes). 
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Tableau 44.1. Repartition des cancers de I'enfant. 



Cancers 


Repartition (%) 


Leucemies aigues 


30 


Tumeurs cerebrales 


20 


Lymphomes 


10 


Neuroblastomes 


9 


Nephroblastomes 


8 


Tumeurs des tissus mous 


7 


Tumeurs osseuses 


5 


Tumeurs germinales malignes 


4 


Retinoblastomes 


3 


Tumeurs du foie 


2 


Autres 


2 



La repartition statistique des cancers de I'enfant est presentee dans le tableau 44.1 . 

Avant I'age de 5 ans, les cancers predominants sont les leucemies aigues, les tumeurs embryon- 
naires sp£cifiques de I'enfant (neuroblastomes, nephroblastomes, rhabdomyosarcomes) et 
certaines tumeurs cerebrales (medulloblastomes, gliomes de bas grade). 
Apres I'age de 10 ans, il s'agit surtout de tumeurs cerebrales (gliomes, medulloblastomes), 
de sarcomes osseux (osteosarcomes, sarcome d'Ewing) et des tissus mous (rhabdomyosar- 
comes et non-rhabdomyosarcomes), de lymphomes (hodgkiniens et non hodgkiniens), et des 
tumeurs germinales malignes (principalement gonadiques a cet age). 



Cancers de I'enfant les plus frequents : leucemies aigues, tumeurs cerebrales, lymphomes, neuroblastomes, 
nephroblastomes. 



B. Particularities diagnostiques 

1. ttre vigilant 

Les signes d'appel de cancers de I'enfant doivent etre reconnus le plus tot possible. 
En effet, la precocite du diagnostic permet souvent le recours a des traitements moins agres- 
sifs. Toutefois, la rarete et la rapidite evolutive des cancers de I'enfant ne permettent pas 
d'envisager un depistage systematique, sauf dans de rares cas de syndromes de predisposition. 
Un interrogatoire attentif prenant en compte les symptomes decrits, un examen clinique 
exhaustif ainsi qu'une analyse vigilante de 1'evolution permettent une strategie diagnostique 
raisonnable pour I'identification ou la refutation de signes evocateurs de cancers, tout en 
prenant en compte Pinquietude familiale. 

Les signes d'appel des cancers de I'enfant sont nombreux. 

lis peuvent etre decouverts de maniere fortuite par les parents (masse abdominale au cours de 
la toilette) ou par le medecin traitant (examen systematique), ou du fait de la persistance sous 
traitement bien conduit, d'un signe ou d'un symptome d'allure initialement benigne. 
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Certains signes ou symptomes generaux peuvent survenir mais sont beaucoup plus rares qu'au 
cours des cancers de I'adulte : fatigue isolee, diminution de I'appetit, amaigrissement ou mau- 
vaise prise staturo-ponderale chez le jeune enfant, infections anormalement repetees. 

Les signes d'appel sont souvent banals et malheureusement parfois « banalises». 
lis sont le plus souvent devolution rapide, survenant chez un enfant dont I'etat general 
demeure conserve, et peuvent parfois mettre en jeu du fait de la localisation tumorale, le 
pronostic fonctionnel ou vital immediat. 

Tout symptome ou signe persistant et fixe pendant plusieurs jours, toute douleur nocturne 
(cephalees, douleurs abdominales ou des membres), insolites ou durables, doivent faire evo- 
quer une etiologie organique qui peut etre parfois cancereuse. 

Signes d'appel multiples et parfois banals... a ne pas banaliser. 



2. Circonstances diagnostiques 

Les signes peuvent etre en rapport avec la decouverte «directe» de la tumeur : 

• masse abdominale : 

- intraperitoneale : lymphome de Burkitt, hepatoblastome, 

- retroperitoneal : nephroblastome, neuroblastome, 

- abdomino-pelvienne : tumeur germinale maligne, neuroblastome, sarcome; 

• tumefaction des membres ou des parois revelant des sarcomes : 

- des tissus mous : le plus souvent rhabdomyosarcome, 

- osseux : osteosarcome, tumeur d'Ewing ; 

• adenopathies «froides» (dures et adherentes, sans inflammation ni douleur) : 

- leucemies, 

- lymphomes; 

• autres signes : 

- reflet blanc pupillaire (leucocorie) : retinoblastome, 

- augmentation du volume scrotal : rhabdomyosarcome, tumeur germinale maligne, 
lymphome, 

- hematurie : nephroblastome, 

- masse periorif icielle ou intra-orificielle ± saignement : rhabdomyosarcome, tumeur ger- 
minale maligne vaginale. 

Les symptomes peuvent etre en rapport avec des signes « indirects» de la tumeur : 

• HTIC, signes neurologiques deficitaires : tumeur cerebrale; 

• compression medullaire (y penser chez un enfant douloureux et difficilement mobili- 
sable) : tumeurs osseuses rachidiennes, neuroblastome, hemopathies malignes, tumeurs 
medullaires; 

• dyspnee par compression mediastinal : lymphome (le plus souvent non hodgkinien), rare- 
ment tumeur germinale maligne, sarcomes ou neuroblastome; 

• obstruction respiratoire haute, troubles de deglutition : tumeur ORL (lymphome, 
rhabdomyosarcome) ; 

• protrusion oculaire : tumeur orbitaire primitive (rhabdomyosarcome) ou metastase orbitaire 
(neuroblastome, hemopathie maligne); 

• douleurs osseuses localisees : tumeurs osseuses (osteosarcome, tumeur d'Ewing); 
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• douleurs osseuses diffuses ± boiterie : atteintes de la moelle osseuse (leucemie, 
neuroblastome); 

• difficultes d'emission d'urines ou de selles : tumeurs abdomino-pelviennes (sarcome, neu- 
roblastome, tumeurs germinales malignes), tumeurs intracanalaires; 

• strabisme : retinoblastome; 

• prurit : lymphome de Hodgkin. 

Plus rarement, le cancer peut se reveler au cours de certaines situations d'urgence : 

• dyspnee asphyxiante : lymphome non hodgkinien mediastinal, tumeur ORL; 

• pancytopenie (anemie aigue, saignement, fievre), CIVD : hemopathie; 

• HTIC d 'evolution rapide avec signes neurovegetatifs, convulsions : tumeur cerebrale; 

• fracture osseuse pathologique : tumeur osseuse; 

• hemorragie intra-abdominale : nephroblastome; 

• hypercalcemie : origine paraneoplasique ou lyse osseuse. 

Alerte : HTIC, boiterie et douleurs osseuses, masse abdominale, strabisme, leucocorie. 



3. Demarche diagnostique 
a. Conduite generale 

Le diagnostic est habituellement porte sur une convergence d'arguments cliniques et 
paracliniques. 

La demarche diagnostique vise a confirmer le diagnostic, preciser la nature et les caracteris- 
tiques de la tumeur, ainsi qu'a etablir le bilan d'extension locoregional et general. 
Les elements d'appoint possiblement associes sont fonction des hypotheses etiologiques : 
examens biologiques (NFS-plaquettes, examens biochimiques sanguins standards, marqueurs 
tumoraux), examens d'imagerie, examens anatomo-pathologiques et de caracterisation biolo- 
gique de la tumeur. 

La strategie diagnostique doit etre rigoureuse et organisee. 

Des examens paracliniques simples peuvent etre realises pour orienter rapidement le diagnostic. 
La chronologie et les modalites des explorations ulterieures (notamment I'indication des 
abords de ponction ou de biopsie de la tumeur) doivent etre imperativement decidees en col- 
laboration avec un centre de reference en cancerologie pediatrique, afin d'eviter tout prejudice 
concernant la prise en charge therapeutique et le pronostic. 

Contact rapide avec un centre de reference en cancerologie pediatrique. 



b. Specificites a connaitre 

Principaux marqueurs tumoraux particuliers au diagnostic des tumeurs pediatriques : 

• a-fcetoproteine (AFP) : tumeurs germinales malignes (composante « tumeur du sac vitel- 
line, hepatoblastome; 

• p-HCG : tumeurs germinales malignes (composante «choriocarcinome»); 

• catecholamines urinaires : neuroblastome. 
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Autres marqueurs moins specifiques souvent recherches : 

• hypercalcemia : atteintes osteomedullaires etendues, tumeurs rhabdoTdes; 

• elevation des LDH (marqueur d'agressivite) : lymphome malin non hodgkinien (LMNH), 
neuroblastome, tumeur d'Ewing. 

Les examens d'imagerie permettent le diagnostic topographique des lesions, contribuent sou- 
vent au diagnostic etiologique et participent au bilan d'extension. 

Techniques d'imagerie utilisees suivant les situations : 

• examens radiographiques standards (tres souvent contributifs) : 

- radiographie de thorax, 

- radiographics de segments osseux : en cas de douleurs ou de tumefactions localisees, 

- ASP : en cas de tumeur abdominale; 

• echographie ± Doppler (tres precieuse) : 

- precise le caractere intra- ou retroperitoneal d'une tumeur abdominale, 

- precise I'origine d'une tumeur abdomino-pelvienne, 

- contribue a I'exploration des lesions cervicales, des membres et des parois; 

• examens plus complexes (en fonction des resultats des 1 res explorations) : 

- TDM, 

- IRM : tumeur du SNC, tumeurs osseuses ou des tissus mous, 

- scintigraphie au technetium : tumeurs osseuses primitives et/ou metastatiques, 

- scintigraphie au meta-iodobenzylguanidine (MIBG) : neuroblastome, 

- tomographie par emission de positons (TEP) ± TDM : validee dans I'exploration des 
lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens mais egalement de plus en plus utilisee 
dans d'autres types tumoraux (en particulier les sarcomes). 

Les examens anatomo-pathologiques comprennent des explorations : 

• cytologiques : 

- myelogramme : leucemie, 

- ponction ganglionnaire ou tumorale : certaines formes de LMNH ; 

• histologiques : abords biopsiques percutanes ou chirurgicaux a minima. 

Les examens de caracterisation biologique de la tumeur sont de plus en plus souvent indispen- 
sables pour preciser le diagnostic et mieux definir le pronostic. 

lis necessitent generalement une congelation tumorale, qu'il faut prevoir lors des prelevements. 
Bilan paraclinique a visee diagnostique et pronostique. 

4. Annonce diagnostique 
a. Principes g6neraux 

L'annonce d'une maladie grave est un moment particulier de la relation medecin-malade. Elle 
conduit a un retentissement psychologique majeur chez I'enfant et sa famille. 

L'annonce diagnostique est ainsi un temps essentiel pour creer une alliance therapeutique 
entre I'enfant, ses parents, et les equipes medicales impliquees dans la demarche diagnostique 
et la prise en charge therapeutique (service de pediatrie, centre de reference en cancerologie 
pediatrique, service de chirurgie infantile specialisee), alliance toujours indispensable a la rea- 
lisation de soins de qualite. 
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Delivree parfois par le medecin traitant qui a evoque le diagnostic, cette annonce doit etre 
relayee par les centres de reference en canc£rologie pediatrique selon un « dispositif » prevu 
dans le cadre du plan cancer. 

L'annonce du diagnostic de cancer demande du temps, de la disponibilite et de I'experience. 
La loi du 04/03/2002 relative aux droits des patients precise l'importance de I'information 
medicale. Cette information doit etre claire et complete, sans violence ni trahison, dans le 
cadre d'un processus dynamique, repete et pluriprofessionnel. El le est ainsi delivree de maniere 
progressive au cours d'entretiens repetes et rapproches, realises avec empathie et dans un lieu 
permettant confidentiality et intimity. 

Elle est realised dans le respect de la personna!it£ de I'enfant et sa famille, de leurs attentes et 
besoins, en tenant compte du contexte culturel et psychologique. Elle doit etre adaptee a I'age 
et au niveau de comprehension de I'enfant. 

b. Dispositif d'annonce 

Le dispositif d'annonce hospitalier est ainsi construit autour de quatre temps. 
Chacun de ces temps peut necessiter plusieurs entretiens successifs. 

• © Temps medical : 

- annonce du diagnostic puis des propositions et decisions debattues en reunion de 
concertation pluridisciplinaire (RCP); 

- presentation des risques a court, moyen et long terme des differentes options therapeu- 
tiques et justification de I'option choisie; 

- proposition d'inclusion le cas echeant dans un essai therapeutique ou une etude inter- 
ventionnelle ou non interventionnelle, selon les criteres d'6ligibilit£; 

- finalisation du projet sous forme d'un programme personnalise de soins (PPS). 

La circulaire DHOS n° 161 du 29 mars 2004 relative a I'organisation des soins en cancerologie 
pediatrique precise en outre que le recours a un 2 e avis medical doit etre systematiquement 
propose aux parents, sans pour autant retarder la mise en oeuvre rapide d'un traitement si 
necessaire. 

II est necessaire de valider au fur et a mesure la comprehension de I'information delivree. La 
remise de documents ecrits sur la maladie et ses traitements est un support souvent utile a une 
information de qualite mais ne dispense en aucune facon des entretiens successifs. 

L'aide des associations de parents est souvent egalement utile, soit par des contacts directs, 
soit par le recours a des documents d'information sur ces associations. 

• © Temps d'accompagnement soignant : 

- precision des modalites the>apeutiques, visite du service, 

- identification en equipe pluriprofessionnelle des besoins d'accompagnement social et 
psychologique. 

• © Temps d'acces aux soins de support (psychologue, assistante sociale, kinesitherapeute...). 

• © Temps d'articulation avec la medecine de ville (information du medecin traitant). 



Annonce diagnostique avec information claire et complete. Alliance therapeutique. 
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C. Particularites therapeutiques 

1. Principes genera ux 

De grands progres therapeutiques ont ete realises au cours des dernieres annees. 

Les objectifs actuels de la cancerologie p£diatrique sont d'augmenter encore les taux de gue- 

rison, tout en diminuant le risque de s£quelles. 

La prise en charge specifique est discutee en reunion de concertation pluridisciplinaire. 
Chaque enfant benefice d'un programme personnalis£ de soins, elabore par un centre de 
reference en cancerologie pediatrique, et souvent realisable (au moins en partie) au sein d'ho- 
pitaux de proximity. 

devolution naturelle de la maladie, les options therapeutiques possibles et les modalit^s 
choisies, ainsi que leurs benefices et risques, doivent etre presentes avec tact et empathie a 
I'enfant, en tenant compte de son age et son niveau de comprehension, et a ses parents. 

La participation (frequente) a un protocole d'essai therapeutique exige un consentement spe- 
cifique 6crit. 

L'enfant benefice d'une prise en charge a 100 %. 

Un projet d'accueil individualise (PAI) permet une scolarite adaptee a I'etat de sante de l'enfant. 
Un soutien psychologique doit etre propose a l'enfant et a sa famille. 

Reunion de concertation pluridisciplinaire. Programme personnalise de soins. 



2. Modalites therapeutiques 

a. Generalites 

Toute urgence symptomatique doit etre traitee en priorite. 

Le soulagement de douleurs eventuelles est I'une de ces urgences, et est done egalement 
essentiel des le d£but de la prise en charge de I'enfant. Une devaluation clinique de l'enfant 
doit etre realises regulierement. 

Les cancers de I'enfant sont caracterises par une grande chimiosensibilite. 

La mise en place d'un catheter central est tres souvent necessaire pour la realisation des 

traitements. 

Un suivi au long cours est indispensable. 

II permet de surveiller I'eff icacite du traitement antitumoral (remission, guerison, rechute) et 
sa tolerance (toxicity pdcoce), ainsi que les effets secondaires tardifs de la maladie et des 
traitements (sequelles). 

b. Specif icites a connaitre 

Le plan de traitement de chaque enfant associe de maniere variable : 

• une chimiotherapie n^oadjuvante (tres fr6quemment utilis^e) destinee a : 

- reduire le volume tumoral et faciliter (ou rendre possible) un geste chirurgical, 

- diminuer le cas echeant le volume et la dose d'irradiation, 

- agir precocement sur les metastases averees ou infracliniques; 

• une chirurgie d'exerese (lorsqu'elle est indiquee et realisable) ; 
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• des traitements postoperatoires adjuvants : 

- chimiotherapie (le plus souvent), 

- radiotherapie : indications encore importantes mais de plus en plus restrictives (risque 
de sequelles dans un organisme en developpement, par exemple neuroendocriniennes 
en cas d'irradiation cerebrale). 

Les toxicites precoces de la chimiotherapie comprennent des effets secondaires : 

• hematologiques : 

- neutropenie febrile (indication a une antibiotherapie a large spectre), 

- anemie, thrombopenie (besoins transfusionnels); 

• digestifs et nutritionnels : 

- risque de nausees/vomissements, anorexie, 

- mucite, diarrhee/constipation; 

• alopecie; 

• et selon les agents de chimiotherapie : 

- allergie, 

- atteintes des fonctions renale et hepatique, 

- cystite hematurique avec certains agents alkylants, 

- toxicite neurologique peripherique ou rarement centrale. 

Les sequelles possibles (effets des traitements, de la maladie, ou conjonction des deux) 
peuvent necessiter de nombreux suivis specialises : 

• toxicites d'organe : 

- cardiaque (anthracyclines), 

- renale (derives du platine, ifosfamide), 

- pulmonaire (irradiation, busulfan, bleomycine); 

• retentissement sur les fonctions : 

- neuropsychologiques (HTIC liee a une tumeur cerebrale, irradiation du SNC, 
chimiotherapies), 

- auditives (derives du platine, irradiation, certaines tumeurs ORL ou du SNC), 

- visuelles (certaines tumeurs du SNC, retinoblastome), 

- endocrines (tumeur de la region hypothalamo-hypophysaire, irradiation du SNC); 

• atteintes fonctionnelles et/ou esthetiques (traitements locaux); 

• toxicites sur I'ADN de cellules non tumorales : 

- retentissement sur la fertilite : mesures preventives a proposer avant traitement (cryo- 
preservation de sperme chez I'adolescent pubere) ou, le cas echeant, avant certains 
traitements intensifs (cryopreservation de tissu gonadique dans un cadre etabli ou 
investigatif), 

- majoration du risque de survenue de cancers secondaires. 
Retenir les options therapeutiques, avec les toxicites precoces et les sequelles. 

3. Specif icites des soins palliatifs en cancerologie pediatrique 
a. Evaluation des symptomes de la phase palliative 

La phase palliative en cancerologie se definit par I'absence de traitement efficace connu en 
termes de guerison mais correspond en fait a une phase therapeutique tres active ou I'enfant 
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reste bien sur un etre vivant, en relation avec ses proches et les soignants. Ainsi, 20 % des 
enfants atteints de cancers decedent apres un traitement palliatif d'un cancer d'emblee refrac- 
taire ou en rechute. 

La phase palliative est souvent longtemps imprevisible dans sa duree et sa symptomatologie. 
Les decisions de traitements doivent etre adaptees a 1'evolution des symptomes ainsi qu'au 
cheminement de I'enfant et sa famille, tout en partageant I'ignorance sur la duree previsible 
et les symptomes futurs de la phase palliative. 

Les symptomes de la phase palliative doivent etre recherches activement, reconnus et evalues 
afin de pouvoir offrir les soins optimaux : 

• douleurs (voir chapitre 69); 

• dyspnee (voir chapitre 29) par atteinte ORL, mediastinal, pleuropericardique ou pulmo- 
nale, voire dyspnee d'origine centrale; 

• signes de localisation neurologique ou comitialite par atteinte parenchymateuse ou 
leptomeningee; 

• syndromes compressifs autres (insuffisance renale aigue par obstacle, compression des 
voies biliaires, occlusion intestinale, compression medullaire); 

• syndrome hemorragique (hemorragie intralesionnelle et/ou contexte d'envahissement 
medullaire massif, CIVD); 

• anxiete, depression; 

• troubles de conscience (voir chapitre 67). 

b. Soins, traitements et accompagnement 

La therapeutique palliative doit toujours etre active afin de soulager les symptomes sans tou- 
tefois recourir a une obstination deraisonnable. Les indications doivent etre posees en mobili- 
sant I'ensemble des partenaires de soins : equipe pluridisciplinaire specialisee de cancerologie 
pediatrique, equipe de pediatrie de proximite, medecin traitant, intervenants professionnels 
de sante au domicile. 

Comme a chaque etape des soins de I'enfant atteint de cancer, la pratique en equipe pluri- 
professionnelle, I'ecoute attentive et le maintien de I'alliance therapeutique avec I'enfant et sa 
famille sont des conditions essentielles a la menee de soins de qualite. 

Le dialogue sur la mort et la preparation au deuil ne doit pas etre evite. 
Les traitements symptomatiques sont au premier plan : 

• prise en charge de la douleur par les antalgiques de niveau I a III, sans oublier le traitement 
de la composante nociceptive, les co-antalgiques et les moyens non medicamenteux dont 
la radiotherapie palliative de zones douloureuses precises; 

• oxygenotherapie en cas d'hypoxie, eventuelle evacuation d'epanchement compressif (pleu- 
ral, pericardique ou peritoneal); 

• suivi psychologique de I'enfant et sa famille, eventuel recours aux traitements psychotropes ; 

• parfois des traitements plus lourds : derivation urinaire interne ou externe, derivation diges- 
tive, chirurgie de decompression ou radiotherapie en cas de compression medullaire; 

• utilite du recours a des traitements sedatifs en fin de vie, dans le but d'apaiser efficacement 
les symptomes douloureux et d'inconfort. 

Le recours a des traitements specifiques oncologiques peut etre justifie en phase palliative, en 
prenant soin de minimiser le risque d'effets secondaires dans ce contexte. lis peuvent contri- 
buer efficacement au ralentissement de 1'evolution de la maladie et au controle des symp- 
tomes douloureux et d'inconfort. 

lis peuvent egalement s'averer necessaires pour maintenir I'espoir chez I'enfant et sa famille, 
ce qui n'est pas contradictoire, avec une information adaptee. Si les criteres d'eligibilite I'au- 
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torisent, ces traitements specifiques peuvent parfois s'integrer dans le cadre de protocoles 
prospectifs de phase I ou II explorant des nouveaux medicaments, selon le souhait de I'enfant 
lui-meme (tenant compte de son age et de sa volonte de participation aux decisions mais en 
verifiant toujours son assentiment) et selon le souhait de ses parents. 

Soins palliatifs = soins actifs sans obstination deraisonnable. 



II. Points des sur certains cancers de I'enfant 

A. Leucemie aigue lymphoblastique 

1. Generalites 

Les leucemies aigues sont les cancers les plus frequents de I'enfant (30 %). 

Ce sont des proliferations malignes de precurseurs de cellules sanguines bloques a un stade 
precoce de leur differentiation (blastes). 

On distingue 2 varietes de leucemies aigues suivant le type cytologique des cellules blastiques : 

• les leucemies aigues lymphoblastiques (LAL); 

• les leucemies aigues myeloTdes (LAM). 

Les LAL represented environ 80 % des leucemies aigues de I'enfant. 

On denombre de 350 a 400 nouveaux cas par an en France, avec deux pics de frequence : 2 a 

5 ans (principal pic) et adolescence. 

Schematiquement : 75 % sont des proliferations lymphoTdes de cellules immatures de la 
lignee B, 20 % sont des proliferations de la lignee T. II existe de tres rares proliferations de 
cellules lymphoblastiques B matures : il s'agit de leucemies de Burkitt (leucemie L3 dans la 
classification FAB [franco-americano-britannique] ou B4 dans la classification EGIL [European 
Group for the Immunological Characterization of Leukemias]). 

2. Diagnostic 

a. Signes cliniques d'appel 

Manifestations d'insuffisance medullaire : 

• anemie : asthenie, paleur, eventuelle dyspn6e; 

• thrombopenie : syndrome hemorragique cutaneomuqueux, purpura petechial, ecchymoses 
diffuses ou dans des sites inhabituels, epistaxis, gingivorragies, hematurie, sang dans les 
selles; 

• neutropenie : fievre prolongee, angine recidivante ou ne cedant pas aux antibiotiques, 
aphtose. 

Manifestations du syndrome tumoral liees a la proliferation leucemique dans la moelle osseuse 
et les organes hematopoietiques secondaires et les organes lymphoides : 

• douleurs osseuses (enfant ne voulant plus monter les escaliers, voulant etre porte...); 

• hepatomegalie, splenomegalie, adenopathies peripheriques, amygdalomegalie, gros 
testicule; 

• gene respiratoire voire syndrome cave superieur en cas de syndrome tumoral mediastinal ; 

• signes neurologiques peripheriques (compression medullaire sur tassement vertebral voire 
envahissement tumoral) ou centraux (temoins d'une maladie neuromeningee). 
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b. Confirmation diagnostique 

L'hemogramme (NFS-plaquettes) peut donner les resultats suivants : 

• forme hyperleucocytaire avec blastose sanguine d'importance variable; 

• forme pancytop£nique sans blastes; 

• parfois normal, ce qui n'elimine pas le diagnostic. 

Le diagnostic ne peut et ne doit etre porte qu'apres realisation d'un myelogramme : 

• cytologie medullaire au microscope : > 20 % de cellules blastiques; 

• examen immunohistochimique : coloration negative par la myeloperoxydase et les esterases ; 

• identification de la LAL dans la classification FAB (L1 , L2, L3) : taille et regularity des cellules. 

Ce myelogramme est complete par les examens suivants : 

• immunophenotypage sur cellules medullaires en suspension en cytometric de flux : 

- confirmation du caractere hematopoTetique de la proliferation (CD34), 

- caractere B : presence d'antigenes de la lignee B parmi CD10, CD19, CD20, CD22, CD79a, 

- caractere T : presence d'antigenes de la lignee T parmi CD2, CD3, CD4, CD7, CD8, 

- un ou plusieurs marqueurs myeloTdes peuvent avoir une expression « aberrante » ; 

• caryotype hematologique medullaire : 

- ploTdie des cellules blastiques (normoploidie : 46 chromosomes, hypoploi'die : < 46, 
hyperploidie : > 46), 

- possibles anomalies structurales : deletions, inversions pericentriques, duplications, 
translocations, 

- ± complements de lecture par des techniques de fluorescence par hybridation in situ 
(FISH); 

• examen en biologie moleculaire a la recherche de : 

- transcrits de fusion (ETV6-RUNX1 , BCR-ABL, PBX-E2A, MLL-AF4. . .), 

- marqueur(s) moleculaire(s) pour le suivi de la maladie apres remission complete cytolo- 
gique (RC). 

Enfin, d'autres examens sont necessaires au diagnostic et a la prise en charge : 

• examen du LCR : recherche d'un envahissement neuromeninge initial (presence de blastes 
lors du decompte cellulaire, et sensibilisation par technique de concentration Cytospin ®); 

• examens d'imagerie en fonction du tableau initial : 

- radiographic de thorax, echographie abdominale et/ou testiculaire, 

- IRM cerebrale; 

• bilan prethe>apeutique : 

- bilan pretransfusionnel, 

- syndrome de lyse : hyperuricemie, hyperkaliemic, hypocalcemia hyperphosphoremie. 

3. Prise en charge therapeutique 

a. Principes generaux 

La prise en charge doit etre realisee en milieu specialise pediatrique apres RCP. 

Principes therapeutiques d'une LAL de I'enfant : 

• correction d'une urgence symptomatique; 

• prevention et/ou prise en charge d'un syndrome de lyse tumorale : hyperhydratation, 
hyperdiurese, uricolytiques; 
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• polychimiotherapie sequentielle intensive incluant : des corticosteroides, de I'aspa- 
raginase, un alcaloTde de la pervenche, du methotrexate, de I'aracytine ± alkylants et 
anthracycline; 

• prevention ou traitement des localisations neuromeningees : injections intrathecals de 
chimiotherapie, voire radiotherapie cerebrale. 

L'intensite de la polychimiotherapie est fonction des caracteristiques immunophenotypiques, 
cytogenetiques et moleculaires de la maladie au diagnostic initial ainsi que de la corticosensibi- 
lite evaluee a J8 du traitement puis de la chimiosensibilite evaluee a differents temps precoces 
de la maladie. 

La duree totale du traitement est de 24 a 30 mois dont 6-8 mois de traitement intensif intra- 
veineux et 18-24 mois de traitement d'entretien essentiellement par voie orale. 

b. Suivi et pronostic 

Le pronostic des LAL de I'enfant est meilleur que celui des LAL de I'adulte. 
Plus de 80 % des enfants et adolescents entre les ages de 1 an et 1 8 ans peuvent etre gueris 
par les protocoles actuels. Les patients presentant les formes les plus favorables ont un pronos- 
tic de guerison de I'ordre de 90 a 95 %. 

Le pronostic est fonction : 

• des caracteristiques initiales de la maladie : 

- leucocytose : hyperleucocytose pejorative si > 50000/mm 3 , 

- envahissement neuromeninge, 

- immunophenotype : T est de moins bon pronostic que B, 

- 3ge : pronostic sombre chez les enfants d'age < 1 an, moins bon pronostic chez les 
adolescents; 

• de la reponse au traitement : 

- corticosensibilite a J8, 

- obtention de la remission cytologique en fin d'induction, 

- decroissance rapide de la maladie residuelle (mesuree par PCR ou cytometrie de flux). 



B. Neuroblastome 

1. Generalites 

Le neuroblastome represente environ 9 % des cancers de I'enfant. 

L'incidence est de 1/10000 naissances, avec 8 a 9 nouveaux cas par an par million d'enfants 
(soit 130-150 nouveaux cas/an en France). 



C'est la tumeur solide extracranienne la plus frequente de I'enfant age de moins de 5 ans. 
Elle se developpe a partir de cellules formant le systeme nerveux sympathique (crete neurale). 

2. Diagnostic 

a. Signes cliniques d'appel 

Les caracteristiques cliniques sont tres variables et dependent de la localisation de la tumeur 
primitive ainsi que de la presence eventuelle d'un syndrome paraneoplasique ou de metastases. 



Manifestations reliees a la tumeur primitive : 

• tumeur au niveau de la surrenale ou des ganglions sympathiques de I'abdomen 
- masse abdominale de decouverte fortuite, 
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- douleurs abdominales, 

- hypertension arterielle; 

• tumeur le long de la colonne vertebrale : 

- masse cervicale, 

- decouverte fortuite sur une radiographie de thorax prescrite pour une autre cause, 

- signes de compression medullaire (tumeur en sablier avec prolongement dans le canal 
rachidien), 

- signes de compression respiratoire exceptionnellement. 

Manifestations en rapport avec un syndrome paraneoplasique : 

• syndrome opsomyoclonique : mouvements saccades des yeux, ataxie; 

• diarrhee (hypersecretion de VIP). 

Manifestations retires aux metastases (> 50 % des cas au diagnostic) : 

• envahissement osteomedullaire avec asthenie et douleurs osseuses; 

• hematome periorbital bilateral (syndrome de Hutchinson); 

• une forme particuliere de neuroblastome chez le nourrisson (syndrome de Pepper ou stade 
MS) s'accompagne de metastases hepatiques (pouvant entrainer une volumineuse hepato- 
megalie, compressive sur le plan respiratoire) et sous-cutanees (nodules bleutes enchasses 
dans le derme). 

b. Confirmation diagnostique 

Le dosage des catecholamines urinaires est d'une grande valeur diagnostique : 

• dopamine et derives (VMA et HVA), resultats rapportes a la creatininurie; 

• elevation en cas de neuroblastome secretant (90 % cas). 

Le bilan d'imagerie precise le diagnostic et I'extension : 

• echographie puis TDM/IRM pour determiner I'extension locale de la tumeur; 

• scintigraphic a la MIBG pour detecter une atteinte metastatique ou scintigraphic au tech- 
netium dans les rares formes ne fixant pas la MIBG (10 % des neuroblastomes). 

Un bilan medullaire est systematiquement realise. 

Le diagnostic est toujours confirme par une analyse histologique d'un fragment tumoral, 
obtenu le plus souvent par ponction-biopsie percutanee ou biopsie chirurgicale pour les 
tumeurs inoperables d'emblee. 

Le prelevement tumoral congele permettra egalement une analyse des alterations genetiques 
tumorales. 

3. Prise en charge therapeutique 
a. Principes therapeutiques 

La prise en charge doit etre realisee en milieu specialise pediatrique apres RCP. 

Le traitement des tumeurs localisees operables (stade LI) sans autre facteur de risque biolo- 
gique consiste en une chirurgie d'exerese seule. 

Le traitement des tumeurs localisees inoperables (stade L2) repose sur des cures de chimio- 
therapie (combinaisons de VP16/carboplatine ou cyclophosphamide/anthracycline/vincristine), 
ainsi qu'une intervention chirurgicale ensuite si possible. 
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Le traitement des tumeurs metastiques de I'enfant d'age > 1 an associe une chimiotherapie 
d'induction, une chimiotherapie haute dose suivie de reinjection de cellules souches autolo- 
gues, une chirurgie d'exerese de la tumeur primitive, une irradiation locale puis un traitement 
d'entretien (acide retinoi'que et immunotherapie). 

b. Suivi et pronostic 

Les chances de survie sont excellentes pour les formes localisees du nourrisson (> 90 %). 
Elles ne sont au maximum que de 40 % chez les enfants d'age > 18 mois atteints de neuro- 
blastome stade 4. Elles sont intermediates pour les formes localisees des enfants plus ages ou 
les formes metastatiques osteomedullaires des enfants plus jeunes. 

Le pronostic depend : 

• de I'age : meilleur pronostic chez les enfants d'age < 18 mois au diagnostic; 

• du stade d'extension tumorale selon la classification INRG : 

- evolution agressive des stades M (formes metastatiques), 

- possibility de regression spontanee pour les stades MS (syndrome de Pepper); 

• des marqueurs biologiques : mauvais pronostic si amplification de I'oncogene MYCN. 

La surveillance se poursuit au long cours apres le traitement. 

Le risque de survenue d'effets secondaires depend de la lourdeur des traitements ayant ete 
necessaires. 

C. Nephroblastoma 

1. Generalites 

Le nephroblastome represente environ 8 % des cancers de I'enfant. 

L'incidence est de 1/10000 naissances, avec 7 nouveaux cas par an par million d'enfants (soit 
100-120 nouveaux cas/an en France). Elle survient le plus souvent chez des enfants ages de 
6 mois a 5 ans. 

C'est la tumeur maligne renale la plus frequente de I'enfant. 
Elle se developpe a partir de tissu d'origine embryonnaire renal. 

2. Diagnostic 

a. Signes cliniques d'appel 

II s'agit souvent de la decouverte fortuite d'une masse abdominale. 

Elle peut augmenter de taille rapidement. Elle peut etre associee a des douleurs abdominales, 
une hypertension arterielle, une hematurie. 

Des signes respiratoires sont tres rarement observes en cas de metastases pulmonaires. 

Le nephroblastome survient dans le cadre d'un syndrome malformatif dans 10 % cas (syn- 
drome de Beckwith-Wiedemann par exemple). 

b. Confirmation diagnostique 

L'echographie puis le scanner ou I'IRM de I'abdomen confirment I'origine renale de la masse 

(fig. 44.1). 

Le bilan morphologique recherche aussi une atteinte tumorale extrarenal par extension locale 
ou metastatique ganglionnaire, hepatique ou pulmonaire. 
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Fig. 44.1. TDM abdominaie injectee en coupe axiale mettant en evidence une volumineuse tumeur 
renale droite, heterogene, cloisonnee, prenant peu le contraste, refoulant en avant une couronne de 
parenchyme renal sain (fleches balnches) raccorde a angle aigu avec la tumeur (signe de I'eperon). 

Le dosage des catecholamines urinaires est normal. 

Une documentation histologique par biopsie de la masse en milieu specialise n'est indispen- 
sable actuellement qu'en cas de presentation clinique atypique, afin de permettre le diagnostic 
differentiel avec les autres lesions renales tumorales ou pseudo-tumorales. 

3. Prise en charge therapeutique 

a. Principes therapeutiques 

La prise en charge doit etre realisee en milieu specialise pediatrique apres RCP. 

Selon les protocoles SIOP (Societe internationale d'oncologie pediatrique) utilises dans les pays 
europeens, le traitement commence systematiquement par une chimiotherapie premiere de 
4 a 6 semaines par vincristine et actinomycine (+adriamycine en cas de metastase), afin de 
diminuer le volume tumoral et done le risque de rupture tumorale lors du geste chirurgical. 
Une nephrectomie totale sera ensuite realisee dans la grande majorite des cas. 

Le traitement postoperatoire sera stratifie en fonction du type histologique et du stade. 
II peut consister en une observation simple dans les cas les plus favorables, jusqu'a une chimio- 
therapie intense associee a une irradiation pour les formes defavorables. 
Les formes bilaterales ont des traitements adaptes a la reponse a la chimiotherapie, au type 
histologique et au potentiel d'epargne nephronique par la chirurgie (le plus souvent partielle 
au moins d'un cote). Les enfants ages de moins de 6 mois sont operes d'emblee et le traite- 
ment postoperatoire est adapte a la lesion. 

b. Suivi et pronostic 

Les approches therapeutiques permettent d'obtenir une survie globale d'environ 90 %. 
Le pronostic depend : 

• du type histologique de la tumeur (classification SIOP); 

• du stade d'extension tumorale : 

- stade I = tumeur limitee au rein d'exerese complete, 

- stade II = atteinte perirenale d'exerese complete, 

- stade III = exerese incomplete, 

- stade IV = atteinte metastatique. 
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La surveillance se poursuit au long cours apres le traitement. 

Le risque de survenue d'effets secondaires cardiaques est particulierement important en cas de 
traitement par adriamycine. 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique pourrait concerner par exemple : 

• un enfant chez qui une tumeur abdominale est decouverte a I'occasion de la palpation d'une masse 
abdominale (tumeur retroperitoneale faisant discuter nephroblastome et neuroblastome); 

• un enfant presentant un tableau compatible avec une HTIC aigue (souvent atypique dans sa presenta- 
tion) revelant une tumeur cerebrale; 

• un enfant suivi pour une adenopathie cervicale « froide » (en insistant sur les diagnostics differentiels car 
un cancer n'est pas la cause la plus frequente dans ce cas); 

• un cas de tumeur osseuse chez un adolescent. 

Les mots cles de I'annonce diagnostique et des principes therapeutiques seront particulierement attendus 
par les correcteurs pour toutes ces situations. 



Actualites pour lefutur 

Les progres attendus concernant la prise en charge des cancers de I'enfant sont lies : 

• a la qualite des soins grace aux equipes pluridisciplinaires specialisees; 

• a la meilleure connaissance de la biologie des cancers de I'enfant; 

• a I'analyse des resultats de protocoles de recherche visant a optimiser I'equilibre «efficacite des traite- 
ments» et «effets secondaires »; 

• aux therapeutiques nouvelles permises par des recherches biologiques specifiques ciblees sur chaque 
type de tumeur. 
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I. Demarche clinique initiate 

II. Demarche diagnostique etiologique 



Item et objectifdu CNG 



Item 276 - UE 7 - Adenopathie superficielle de I'adulte et de I'enfant 

■ Devant une ou des adenopathies superficielles, argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 



Les « intumescences ganglionnaires banales » sont d'une extreme frequence en pediatric 
Seules les adenopathies superficielles [hypertrophie(s) pathologique(s) d'un ou plusieurs ganglion(s) 
accessible(s) a la palpation et d'un diametre > 1 cm] justifient une demarche etiologique clinique et even- 
tuellement paraclinique. 

Les circonstances de decouverte s'inscrivent le plus souvent dans un contexte indemne de toute severite. Les 
rares situations d'urgence sont reliees a des phenomenes compressifs causes par des adenopathies profondes, des 
epanchements ou d'autres localisations tumorales, ainsi qu'a la survenue de manifestations systemiques severes. 

Les causes des adenopathies superficielles, chez I'enfant, sont principalement infectieuses : 

• soit locoregionales, requerant I'examen des territoires de drainage d'adenopathies localisees; 

• soit generales (avant tout d'origine virale). 

La demarche diagnostique consiste a : 

• analyser et argumenter, selon des donnees essentiellement cliniques, les principales hypotheses dia- 
gnostiques (voir tableau 45.1); 

• proposer, s'il y a lieu, selon I'orientation diagnostique argumentee par I'anamnese et I'examen clinique, 
des examens complementaires pertinents. 



I. Demarche clinique initiale 

A. Circonstance de decouverte 

1. Preambule 

Les intumescences ganglionnaires banales sont d'une extreme frequence en pediatrie. 
Les adenopathies superficielles [hypertrophie(s) pathologique(s)d'unou plusieurs ganglion(s) 
accessible(s) a la palpation et d'un diametre > 1 cm] justifient toujours de la rigueur d'un exa- 
men clinique complet et du recours eventuel a des examens paracliniques. 



Avant de commencer. 



Pidiatrie 
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La decouverte d 'adenopathies (ADP) superf icielles s'inscrit le plus souvent dans un contexte 
indemne de toute severite. Les situations d'urgence sont tres rares (voir infra). 

Dans tous les cas, le diagnostic etiologique doit repondre a une demarche d'argumentation 
clinique methodique et rigoureuse. 



Tableau 45.1. Etiologie des adenopathies superf icielles (±profondes) chez I'enfant*. 



ADP infectieuses 


Localisees 


- Adenites a pyogenes (S. pyogenes, S. aureus) 

- Tuberculose et mycobacteries atypiques 

- Pathologies d'inoculation : maladie des griffes du chat, 
tularemic, pasteurellose 


Generalises 


- Virales : EBV, CMV, VIH, rubeole, varicelle, rougeole, HSV, 
adenovirus, parvovirus B19 

- Bacteriennes : fievre typhoi'de, brucellose 

- Parasitaires : toxoplasmose, leishmaniose viscerale 

- Champignons : histoplasmoses 


ADP tumorales 


Hemopathies malignes 


- Leucemies (principalement aigues) : LAL, LAM 

- Lymphome de Hodgkin 

- Lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) : lymphome 

1 r\ 1 • . . t 1 1 III »* 1 1 A 

de Burkitt, lymphome lymphoblastiqueT, lymphome B 
a grandes cellules, lymphome anaplasique a grandes 
cellules 


Metastases de tumeurs solides 


- Sarcomes : rhabdomyosarcome, sarcome d'Ewing, autres 

- Neuroblastome 

- Carcinome indifference du nasopharynx 


Autres 
causes 


Maladies systemiques 
inflammatoires dysimmunitaires 


- Maladie de Kawasaki, maladie de Still, lupus 

- Sarcoi'dose, histiocytoses 

- Maladies auto-inflammatoires (ex. : PFAPA) 

- Maladies de surcharge (ex. : maladies lysosomales) 


Medicaments 


- Carbamazepine, phenytoTne, captopril 

- Antibiotiques (penicillines, sulfamides) 



* D'apres : Jimenez I, Doz F, Brisse HJ, Bourrillon A. Explorer une adenopathie chez I'enfant. Revue du Praticien Medecine generale 2012; 
26 : 888. 



2. Identification des (rares) situations d'urgence 
a. Phenomenes compressifs 

lis sont relies a des ADP profondes, des tumeurs primitives ou des atteintes des sereuses. 

Masses cervicales obstructives : 

• compression des voies aeriennes superieures; 

• dysphagie. 

Masses mediastinals : 

• compression des voies aeriennes : toux irritative prolongee, orthopnee, dyspnee initiale- 
ment d'effort puis de repos; 

• syndrome cave superieur : cephalees, somnolence, troubles visuels, oedeme facial et des 
paupieres, dilatation des veines jugulaires et circulation veineuse collateral thoracique, 
cyanose de la partie sup£rieure du corps; 

• £panchements pleural et/ou pericardique. 
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Masses abdomino-pelviennes : 

• cedemes des membres inferieurs (adenopathies retroperitoneales); 

• invagination intestinale aigue (adenopathies mesenteriques); 

• anurie par obstacle bilateral sur les voies urinaires. 

b. Signes systemiques de severite 

lis sont avant tout relies a I'etiologie : 

• fievre elevee mal toleree, anormalement rebelle; 

• douleurs; 

• signes neurologiques centraux; 

• paleur, syndrome hemorragique, douleurs osseuses; 

• hepatosplenomegalie. 

La decouverte d'ADP superficielles s'inscrit habituellement dans un contexte indemne de tout signe de 
severite. 

B. Argumentation clinique 

1. Anamnese 

Contexte : 

• age de I'enfant; 

• episodes recents ou recurrents d'infections des voies aeriennes superieures; 

• contact avec des animaux; 

• exantheme febrile; 

• vaccination recente (BCG); 

• prises medicamenteuses (certains antiepileptiques et antibiotiques). 
Chronologie de decouverte : 

• date de survenue et delai par rapport au 1 er examen medical ; 

• topographie initiale et modalites evolutives (dimension, nombre, topographie), spontane- 
ment ou en reponse a diverses therapeutiques (corticotherapie, antibiotiques...). 

Signes associ^s : 

• generaux : fievre, asthenie, perte d'appetit, amaigrissement; 

• fonctionnels : douleurs pharyngees, odynophagie, douleurs abdominales, dyspnee, dou- 
leurs thoraciques, douleurs articulaires ou osseuses, prurit. 

2. Examen physique 

a. Examen des adenopathies 

Siege : 

• localise : un ou plusieurs ganglions dans une meme aire ganglionnaire; 

• generalise : plusieurs aires ganglionnaires atteintes. 

Caracteristiques du ou des ganglions apres inspection et palpation : 

• taille; 

• consistance (molle, elastique ou dure); 
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• sensibility; 

• mobilite (adherence aux plans superficiel ou profond); 

• aspect de la peau en regard (inflammation : periadenite, fistulisation). 

L'evaluation precise des regions explorees et les caracteres de la ou des adenopathies exami- 
nees sont au mieux inscrits sur un schema date qui pourra etre renouvele. 

b. Examen regional et general 

Examen des territoires de drainage a la recherche d'une lesion infectieuse (ou tumorale) a 
I'origine d'adenopathies localisees : 

• cervicales(=jugulo-carotidiennes, retro-/sous-mandibulaires, mastoidiennes, pretragiennes, 
parotidiennes; occipitales et cervicales posterieures) : sphere ORL, face, cuir chevelu; 

• axillaires : membres superieurs et paroi thoracique; 

• inguinales et retrocrurales : membres inferieurs et perinee. 

Les ganglions sus-claviculaires, toujours pathologiques, assurent le drainage lympha- 
tique du mediastin et de I'etage sous-diaphragmatique et justifient d'une prise en charge 
specifique. 

Examen des autres organes lymphoTdes : 

• amygdales; 

• foie; 

• rate. 

Examen somatique general a la recherche de : 

• paleur, purpura; 

• exantheme, enantheme; 

• masse abdominale ou autre ; 

• syndrome compressif (voir supra) ; 

• signes neurologiques : signe de localisation, syndrome pyramidal... 

3. Synthese au terme du seul examen clinique 

Les tres rares diagnostics differentiels des ADP superficielles localisees peuvent §tre elimin£s : 

• en tous territoires : neurinomes, fibromes, lipomes; 

• en region cervicale : glandes salivaires, kyste du tractus thyreoglosse, lymphangiome kys- 
tique, kyste dermoTde, nodules thyroidiens; 

• en region inguinale : hernies dont hernie de I'ovaire, kystes du cordon spermatique, ecto- 
pie testiculaire. 

En cas de doute clinique, une echographie des parties molles permettra de conclure a la nature 
ganglionnaire de la tumefaction palpee. 

La demarche diagnostique etiologique s'orientera selon 3 eventualites : 

• I'adenopathie est localisee et inflammatoire; 

• I'adenopathie est localisee et non inflammatoire; 

• les adenopathies sont disseminees. 
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Points forts de la demarche diagnostique : circonstances de decouverte, modalites evolutives, signes asso- 
cies (contexte infectieux), examen des ADP et des territoires de drainage, examen general (rares signes de 
severite, syndrome tumoral). 



II. Demarche diagnostique etiologique 

A. Orientation diagnostique 

1. L'adenopathie est localisee et inflammatoire 

II s'agit le plus souvent d'une adenite, d'origine habituellement bacterienne, a partir d'un foyer 
infectieux de proximite, principalement ORL ou stomatologique, ou bien encore cutane (plaie, 
griffure, morsure, dermatose). 

Un prelevement bacteriologique local de cette porte d'entree infectieuse est recommande. 
NFS et CRP pourront conforter I'hypothese infectieuse et contribuer a la surveillance evolutive. 
Un avis ORL specialise est utile en cas d'ADP cervicale sans cause evidente. Si une ponction 
ganglionnaire est realisable, elle peut permettre un examen cytologique et bacteriologique, et 
parfois d'evacuer du pus. 

L'antibiotherapie initialement probabiliste doit etre active sur les bacteries les plus frequentes 
(avant tout streptocoque et staphylocoque, mais aussi pasteurelles et eventuellement anae- 
robies). Le choix antibiotique preferentiel est I'association amoxicilline + acide clavulanique 
(traitement eventuellement readapte en fonction des resultats de I'examen microbiologique 
initial). 

En cas d'echec de l'antibiotherapie, la biopsie-exerese de I'ADP devient necessaire et peut 
permetlre le diagnostic beaucoup plus rare d'une infection resistanle au traitement present 
(ex. : mycobacteries) ou celui d'un lymphome. 

Parmi les lymphomes, ce sont le lymphome anaplasique a grandes cellules (LAGC) et la mala- 
die de Hodgkin qui peuvent se traduire par une ou des ADP d'allure inflammatoire. 
Ces hypotheses diagnostiques justifient la contre-indication de toute corticotherapie. 

2. L'adenopathie est localisee et non inflammatoire 

a. Situations frequentes : pas de critere associe de gravite 

Bilan paraclinique de 1 re intention : 

• NFS, CRP; 

• imagerie thoraco-abdominale (radiographie de thorax et echographie abdominale); 

• examens serologiques : EBV, toxoplasmose, maladie des griffes du chat, rubeole; 

• Tubertest® ; Quantiferon® (et T-SPOT-TB®). 

Si ces examens permettent un diagnostic precis de la cause de I'ADP, aucun autre examen 
notamment cytohistologique ne sera necessaire. 

Si I'ADP persiste au-dela de 3 semaines sans diagnostic de certitude, le recours a une consul- 
tation en milieu specialise sera necessaire pour evaluer les indications selectives et chronolo- 
giques possibles d'un examen cytologique par ponction et/ou d'une biopsie ganglionnaire (le 
plus souvent pratiquee). 
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b. Situations plus rares : critere associe de gravite 

Quand s'alerter? 

• ganglion sus-claviculaire (ou jugulo-carotidien bas situe); 

• ganglion aux caracteres cliniques pejoratifs : volumineux, dur, fixe; 

• Evolution prolongee de I'adenopathie sans caractere regressif (> 3 semaines); 

• association a des signes generaux prolonges. 

Le diagnostic devra alors necessiter I'obtention de donnees cytohistologiques. 

Cette demarche est justifiee par la crainte de meconnaTtre un diagnostic de lymphome, de 

tumeurs solides ou de mycobacteriose. 

Avant la biopsie-exerese ganglionnaire, les examens complementaires sont : 

• NFS et frottis sanguin, CRP, Tubertest® voire Quantiferon® (et T-SPOT-TB®) ; 

• imagerie thoraco-abdominale et pelvienne a la recherche d'ADP profondes (dont ('identifica- 
tion justifierait d'appliquer la conduite a tenir en cas d'ADP disseminees, [voir infra]). 

La ponction a I'aiguille fine parfois discutee ne saurait dispenser dans ce contexte de la biopsie 
du ganglion (hors milieux hautement specialises). Cette biopsie doit etre effectuee dans les 
conditions permettant non seulement un examen histologique simple, mais aussi microbiolo- 
gique et au besoin immuno-histo-chimique, cytogenetique et de biologie moleculaire. 

3. Les adenopathies sont disseminees : NFS et examen du frottis 
sanguin orientent 

a. Existence d'un syndrome mononucleosique 

Les causes sont essentiellement infectieuses. 

Les examens necessaires de principe sont les serologies EBV (Ac anti-Epstein-Barr, classe IgM), 
CMV, toxoplasmose et selon le contexte clinique VIH-1, parvovirus B19, rougeole, rubeole, 
adenovirus, brucellose... 

L'origine est beaucoup plus rarement medicamenteuse (DRESS). 

b. Existence d'une ou plusieurs cytopenies sanguines et/ou cellules 
anormales sur le frottis 

Un myelogramme doit etre pratique a la recherche d'une hemopathie maligne, principalement 
une leucemie aigue (voir chapitre 44). 

c. NFS normale 

En dehors de tout contexte de maladie systemique ou inflammatoire qui pourrait orienter I'en- 
quete, la persistance des ADP peut conduire a la cytoponction a I'aiguille fine ou a la biopsie- 
exerese de I'un des ganglions (recherche d'un lymphome, d'une tuberculose polyganglionnaire). 



B. Synthese (fig. 45.1) 

Les adenopathies superficielles sont rarement decouvertes dans un contexte d'urgence. 

Si chez I'enfant, les causes sont principalement infectieuses, I'hypothese d'une hemopathie maligne doit 

toujours demeurer presente a I'esprit. 

La conduite diagnostique est fondee avant tout sur la topographie des ADP : localisee -» examen clinique 
du territoire de drainage; generalisees —> NFS avec I'examen du frottis sanguin. 
Prescrire une corticotherapie sans diagnostic de certitude est une faute grave. 
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Signes d'urgence ? 



ADENOPATHIE(S) SUPERFICIELLE(S) 



Hospitalisation + enquete 
complete : bio, imagerie, 
ponction et/ou biopsie 



Unique 
sans contexte d'urgence 



Multiples 
sans contexte d'urgence 




Tres rarement Selon contexte 



± Avis ORL 



Signes inflammatoires 
locaux (+) 



Signes inflammatoires 
locaux (-) 



Causes tumorales 
malignes 



Autres 



Bio de 1 intention : NFS et frottis sanguin 

i I 1 

Serologies Myelogramme Examens 

ciblees ou systematiques cibles 

i 



NFS, CRP ± ponction drainage 
antibiotherapie probabiliste 



Pieges : LAGC, Hodgkin 



Evaluation, bilan de debrouillage 
± traitement cause 
surveillance 

Si persistance de I'ADP (> 3 sem) 
et/ou anormalites semiologiques 

I 



± Imagerie 



Diagnostic (+) 



Si incertitude 



Cytoponction et/ou biopsie ADP 
+ imagerie 



Considerer 
' I'eventualite d'une 
pathologie 
maligne 



Fig. 45.1. Conduite a tenir en cas d'ADP superf icielle(s). 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique pourrait etre celui d'un enfant ayant une ADP cervicale isolee sans caractere inflammatoire 
local, impliquant selon les informations successivement apportees par I'enonce : 

• une evaluation precise de I'examen clinique de ce ganglion, avec recherche d'un territoire de drainage et 
de signes generaux; 

• les investigations successives a conduire et I'attitude a adopter selon les resultats. 
La prescription d'une corticotherapie «a l'aveugle» pourrait justifier un 0 a la question. 
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Deficits immunitaires 
hereditaires de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Argumenter le diagnostic de DIH 



Item et objectifs du CNCI 



Item 185 - UE 7 - Deficit immunitaire 

■ Argumenter les principals situations cliniques et/ou biologiques faisant suspecter un 
deficit immunitaire chez I'enfant. 

■ Savoir diagnostiquer un deficit immunitaire commun variable. 



Les deficits immunitaires hereditaires (DIH) sont des pathologies rares. 

Beaucoup d'entre eux sont responsables d'une predisposition infectieuse, et se revelent en majorite au 
cours de I'enfance. 

Le clinicien doit connaitre les signes d'alerte devant faire evoquer un DIH. 

L'objectif de ce chapitre est de guider le clinicien dans sa demarche diagnostique, afin de pouvoir identifier 
un DIH sans multiplier inutilement les investigations paracliniques. 

Les deficits immunitaires acquis et les neutropenics n'ont pas ete abordes dans ce chapitre car ils neces- 
sitent des competences d'analyses specifiques, hors du champ attendu des objectifs de I'ECN. 



Les deficits immunitaires hereditaires (DIH) sont des maladies rares. 

La frequence est estimee a 1 naissance sur 5000 dans la population generale. II existe actuel- 

lement plus de 250 DIH decrits, dont beaucoup ont une cause moleculaire identified. 

Seuls les DIH sont detailles dans ce chapitre. Les deficits immunitaires acquis ne sont pas traites. 

La majorite des DIH sont symptomatiques au cours de I'enfance, mais certains peuvent se 
reveler plus tardivement au cours de I'adolescence et meme a I'age adulte. Le clinicien doit 
suspecter un DIH chez un enfant ayant des infections recurrentes meme banales, des infec- 
tions severes et/ou inhabituelles dans leur survenue, leur localisation ou leur Evolution. 
L'exploration doit etre hie>archisee. Un bilan de premiere intention avec des examens de depis- 
tage simples et de routine (un hemogramme, le dosage ponderal des immunoglobulines, des 
serologies post-vaccinales et post-infectieuses) permet d'orienter initialement le diagnostic. 



Avant de commencer... 



I. Pour bien comprendre 



Pidiatne 
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L'analyse conjointe des antecedents infectieux, de I'examen clinique et des resultats des exa- 
mens de 1 re intention permet de guider la prescription des examens de 2 e intention, qui depen- 
dront du type de DIH suspecte. 



Infections recurrentes, severes et/ou inhabituelles : rechercher un DIH. 



II. Argumenter le diagnostic de DIH 

A. Circonstances cliniques 

1. Conduite de la consultation 

Le medecin doit rechercher en tout premier lieu a I'interrogatoire des parents : 

• des antecedents familiaux de deficit immunitaire; 

• des signes cliniques similaires a ceux de I'enfant parmi les membres de sa famille. 

L'examen physique doit particulierement evaluer : 

• la croissance staturo-ponderale; 

• l'examen ORL : tympans, obstruction nasale, amygdales, muguet; 

• l'examen cardiopulmonaire : rales bronchiques, crepitants ou sibilants; 

• l'examen cutane : eczema, cicatrices defections anciennes et de BCG ; 

• lesairesganglionnaires,unehepatomegalie, unesplenomegalie,dessignesd'auto-immunite. 

2. Signes d'alerte de DIH 

a. Rationnel 

Les infections ORL et des voies respiratoires hautes et basses sont des motifs frequents 
de consultation en pediatrie. Une frequence trap importante de celles-ci peut etre I'un des 
premiers signes de DIH. 

Un enfant age de moins de 4 ans avec plus de 8 otites moyennes aigues (OMA) purulentes 
par an, un enfant age de plus de 4 ans avec plus de 4 OMA par an, ou un enfant avec plus de 
2 pneumopathies ou/et 2 sinusites par an doivent etre explores sur le plan immunologique. Les 
frequences des infections ORL sont donnees a titre indicatif, et doivent etre ponderees selon 
le mode de garde (les enfants gardes en creche collective ont naturellement plus d'infections 
que ceux gardes au domicile). 

Les infections virales respiratoires (rhinopharyngite, laryngite, tracheite, bronchite ou bron- 
chiolite) sans signe de gravite ou sans surinfections bacteriennes recurrentes suggerent rare- 
ment un DIH. Elles doivent orienter vers d'autres facteurs de susceptibilite, tels que I'allergie, 
I 'hyperactivity bronchique ou des anomalies morphologiques de la sphere ORL. 

Toutes les infections severes et invasives (sepsis, meningite) a bacteries encapsulees (pneu- 
mocoque, H. influenzae type b et meningocoque), meme apres un seul episode, doivent etre 
explorees. 

II en est de meme pour les infections cutanees et tissulaires a bacteries pyogenes recur- 
rentes (folliculite, cellulite, abces), les infections recurrentes avec le meme type de patho- 
gene a chaque episode, les infections inhabituelles et/ou devolution inhabituelle (une 
infection par un germe opportuniste, une diarrhee infectieuse persistante, un muguet 
buccal ou une candidose cutanee recidivante, une infection mycobacterienne ganglion- 
naire ou osseuse). 
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D'autres signes cliniques d'alerte pourront orienter le diagnostic, comme un eczema, une 
auto-immunite (cytop§nie auto-immune), des adenopathies et une hepatosplenom^galie 
(inflammation chronique, lymphoproliferation). II convient egalement de rechercher un reten- 
tissement sur la croissance staturo-ponderale de I'enfant, qui est un critere de gravite du DIH. 

b. En pratique 

Le tableau 46.1 synthetise les signes d'appel de DIH chez un enfant. 



Tableau 46.1. Signes d'appel de DIH chez un enfant. 



Histoire familiale 


- Antecedents familiaux de DIH 

- Presence de signes cliniques similaires 


Infections recurrentes ORL ou des voies 
respiratoires 


- > 8 OMA/an chez I'enfant d'age < 4 ans 

- > 4 OMA/an chez I'enfant d'age > 4 ans 

- > 2 sinusites/an 

- > 2 pneumopathies/an 


Infections severes ou inhabituelles 


- > 1 episode d'infection severe ou invasive 

- Infections a bacteries pyogenes recurrentes 

- > 1 episode d'infection par un germe opportuniste 

- Diarrhee infectieuse persistante 

- Muguet ou candidose recidivants 


Autres signes devant alerter 


- Cassure staturo-ponderale 

- Eczema, auto-immunite 

- Adenopathies, hepatosplenomegalie 



Connaitre le tableau de synthese des signes d'alerte de DIH. 



B. Enquete paraclinique 

1. Bilan de premiere intention 

a. Generalites 

Le bilan de depistage a prescrire est le suivant : 

• un hemogramme (formule leucocytaire et plaquettes); 

• un dosage ponderal des immunoglobulines (Ig) : IgG, IgA, IgM; 

• une etude des serologies post-vaccinales et post-infectieuses. 

Ce sont des examens simples permettant d'orienter le diagnostic de DIH en cas de signes 
d'alerte. 

b. Hemogramme 

Le 1 er examen a realiser en cas de suspicion de DIH est un hemogramme. 
II permet d'apprecier la formule leucocytaire (a interpreter en valeur absolue), et de rechercher 
la presence d'une neutropenic, d'une lymphopenie, d'une anemie, d'une thrombopenie et/ou 
d'une thrombocytose. 

Le taux de lymphocytes chez le jeune enfant doit etre imperativement interprete en fonction de 
I'age du fait de la lymphocytose physiologique dans les premieres annees de vie (tableau 46.2). 
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Tableau 46.2. Numeration des lymphocytes en valeur absolue (10 9 /L). 



Numeration 


0—1 ans 


1—2 ans 


2—6 ans 


6—1 2 ans 


1 2 ans— adulte 


Lymphocytes (L) 


3,4-9 


3,6-8,9 


2,3-5,4 


1,9-3,7 


1,4-3,3 


TCD3 


2,5-5,9 


2,1-6,2 


1,4-3,7 


1,2-2,6 


1,0-2,2 


TCD4 


1,4-4,3 


1,3-3,4 


0,7-2,2 


0,65-1,5 


0,53-1,3 


TCD8 


0,5-1,7 


0,62-2,0 


0,49-1,3 


0,37-1,1 


0,33-0,92 


BCD19 


0,3-3,0 


0,72-2,6 


0,39-1,4 


0,27-0,86 


0,11-0,57 


NKCD16CD56 


0,16-0,95 


0,18-0,92 


0,13-0,72 


0,10-0,43 


0,07-0,48 



Une lymphopenie oriente le plus souvent vers un deficit de I'immunite cellulaire (immunite 
dependante des lymphocytes T). 



Un frottis sanguin pourra etre demande en cas d'infection bacterienne invasive (sepsis, 
meningite) pour rechercher des corps de Jolly en faveur d'une asplenie ou d'une hyposplenie. 

c. Dosage ponderal des Ig 

Le dosage ponderal des IgG, des IgA et des IgM apporte des elements au diagnostic des defi- 
cits immunitaires humoraux (lymphocytes B) et des deficits immunitaires combines (touchant 
a la fois les lymphocytes T et les lymphocytes B). 

Les deficits immunitaires humoraux sont les DIH les plus frequents, et sont generalement 
reveles par des infections bacteriennes ORL et pulmonaires. 

Le dosage des Ig est difficilement interpretable avant I'age de 4 mois, car a cet age I'essentiel 
des IgG sont d'origine maternelle (passage des IgG maternelles en transplacentaire). 
Apres cet age, les taux devront etre interpreter en fonction de I'age, car il existe de grandes 
variations du taux des Ig pendant I'enfance (tableau 46.3). 

L'interpretation du dosage ponderal des Ig est aussi fonction de la technique de dosage utilisee. 



Tableau 46.3. Dosage des Ig (mg/mL) en fonction de Cage par la technique de nephelemetrie. 



"g 


< 1 mois 


1 mois 


3 mois 


6 mois 


1 an 


3 ans 


5-9 ans 


15 ans 


Adultes 


IgG 


6,1-13 


4,6-8,6 


2,9-5,5 


2,3-4,4 


3,3-6,2 


4,8-8,9 


5,5-11,5 


6,5-12,3 


6,6-12,8 


IgA 


0-0,2 


0,1-0,3 


0,1-0,4 


0,2-0,6 


0,2-0,8 


0,3-1,2 


0,4-1,6 


0,5-2 


0,7-3,4 


IgM 


0,04-0,6 


0,2-0,7 


0,3-0,8 


0,3-0,9 


0,5-1,3 


0,5-1,5 


0,5-1,5 


0,5-1,6 


0,5-2,1 



d. Etude des serologies post-vaccinales 

L'etude des serologies post-vaccinales (ex. : antitetanique, antidiphterie, an\\-Haemophilus b et 
antipneumocoque) et des serologies apres une infection patente permet d'apprecier la capacite 
de production d'anticorps (Ac) specifiques. 

Ces Ac peuvent etre soit de type antiprotidique (les plus nombreux), soit de type 
antipolysaccharidique. 

II est important de savoir que I'enfant age de moins de 2 ans a de maniere physiologique 
un defaut de production des Ac antipolysaccharidiques. La production de ces Ac n'est done 
evaluable qu'apres cet age (ex. : Ac apres infection a pneumocoque ou apres vaccination par 
le vaccin pneumococcique non conjugue). 

L'ensemble des serologies doit etre interprets avec prudence pendant les 6 premiers mois 
de vie, periode pendant laquelle il peut exister des serologies faussement positives dues a la 
persistance d'Ac maternels. 
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Examens de premiere intention pour depister un DIH : 

• hemogramme : neutropenic, lymphopenia anemie, thrombopenie, thrombocytose; 

• dosage ponderal des Ig : evaluation de la production d'Ac; 

• serologies post-vaccinales et post-infectieuses : evaluation de la production d'Ac specifiques. 



2. Bilan de deuxieme intention 

a. Generalities 

L'analyse conjointe des antecedents infectieux et de I'examen clinique, mais surtout les resul- 
tats des examens de 1 re intention permettent ensuite de guider la prescription des examens 
de 2 e intention. 

On distingue deux situations : presence d'anomalies sur le bilan de depistage et absence 
d'anomalies. 

b. Presence d'anomalies sur le bilan de 1 re intention 

Examens en cas d'anomalie sur le bilan de 1 re intention : 

• le phenotypage des lymphocytes T, B et NK dans un 1 er temps; 

• les proliferations lymphocytaires ou test de transformations lymphoblastiques (TTL) dans un 
2 e temps (si les lymphocytes T sont presents). 

Le phenotypage des lymphocytes T, B et NK est a prescrire dans un 1 er temps. II doit etre 
interprets selon I'age de I'enfant. 

Cet examen quantitatif permet d'apprecier la presence et la repartition des differentes popu- 
lations lymphocytaires, et permet d'orienter le diagnostic soit vers un deficit de I'immunite 
humorale (dependante des lymphocytes B), soil vers un deficil de I'immunite cellulaire (depen- 
dante des lymphocytes T). 

Les proliferations lymphocytaires (ou TTL) sont a prescrire dans un 2 e temps si un deficit 
immunitaire combine est suspecte et que le patient a des lymphocytes T circulants. 
Elles permettent de differencier les deficits purement de I'immunite humorale des deficits 
immunitaires combines (DIC). 

Ces examens qualitatifs permettent de mesurer la capacite proliferative des lymphocytes T vis-a-vis 
de mitogenes ou d'antigenes. Les mitogenes sont capables de stimuler les lymphocytes T de maniere 
non specifique, c'est-a-dire sans immunisation prealable. Les TTL en reponse aux antigenes neces- 
sitent une sensibilisation prealable du patient, soit par vaccination soit par une infection. 

La figure 46.1 resume la demarche diagnostique dans cette situation. 



Bilan de depistage anormal : phenotypage lymphocytaire (T/B/NK) ± TTL. 

c. Absence d'anomalies sur le bilan de 1 re intention 

Examens en I'absence d'anomalie sur le bilan de 1 re intention (selon les cas) : 
• I'etude des fonctions phagocytaires : 

- test au Nitro Blue Tetrazolium (NBT test), etude par dihydrorhodamine (DHR), 

- etude du chimiotactisme; 
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• I'exploration des voies du complement : 

- classique : CH50, C3, C4, 

- alterne : AP50; 

• le dosage des sous-classes d'lgG, le dosage des IgE, un frottis sanguin. 

En cas d'infections tissulaires bacteriennes et/ou fongiques (ex. : abces cutanes et/ou 
visceraux, pneumopathie et/ou autre infection aspergillaire), les deficits immunitaires de la 
phagocytose doivent etre evoqu£s. 

Les fonctions phagocytaires peuvent etre evaluees par des techniques telles que le NBT test et 
la DHR, qui etudient I'explosion oxydative (mecanisme mis en jeu pour detruire le pathogene 
endocyte) et font appel a la capacite de reduction de ces cellules grace a la generation de pro- 
duits derives de l'0 2 apres activation. Ces explorations permettent de diagnostiquer une mala- 
die appelee granulomatose septique chronique, dont il existe plusieurs formes genetiques. 
L'etude du chimiotactisme etudie le mouvement des polynucleaires neutrophiles (PNN) et per- 
met le diagnostic des defauts d'adhesion leucocytaires. 

Le dosage des IgE permet d'argumenter un syndrome hyper IgE (syndrome de Job ou Buckley). 

En cas d'infections bacteriennes invasives (sepsis, meningite), les explorations sont 
differentes. 

La voie classique du complement est exploree par le dosage du CH50. Un defaut d'un des 
composes du CI au C9 entraine une baisse du CH50 et le diagnostic sera confirme par le 
dosage specifique des divers composants du complement. La voie alterne du complement est 
etudiee par le dosage de TAP50. En cas d'anomalie, I'exploration sera completee par le dosage 
des differents composes (D, H, I et properdine); des defauts genetiques de tous les composes 
ont actuellement ete decrits. Parmi les deficits du complement, les deficits en C2, C3, C4, C5, 
C6, C7, C8 et en properdine sont plus particulierement responsables d'infections bacteriennes 
invasives a repetition. Les deficits en proteines H et I, entrainant un deficit en C3 par consom- 
mation, peuvent etre egalement responsables d'infections bacteriennes recurrentes. 
Le dosage des sous-classes d'lgG (1 a 4) recherche un deficit en sous-classes d'lgG. 
Un frottis sanguin recherche des corps de Jolly pour ^carter une asplenie ou une hyposplenie. 

La figure 46.2 resume la demarche diagnostique dans cette situation. 



Infections tissulaires bacteriennes ou fongiques : fonctions phagocytaires, dosage des IgE. 

Infections invasives bacteriennes : frottis sanguin, voies du complement, dosage des sous-classes d'lg, serologies. 



3. Recours a un avis specialise 

En cas de normalite de I'ensemble de ces examens, il ne faut pas eliminer pour autant le 
diagnostic de DIH. 

II s'agit avant tout d'un diagnostic clinique. Les explorations connues actuellement n'etudient 
qu'une partie du systeme immunitaire. 



Deficits immunitaires hereditaires de I'enfant 



En cas de suspicion de DIH, il est necessaire de recourir a I'avis d'un immunologiste specialiste 
pour orienter au mieux le choix des examens biologiques a realiser. 



C. Points cles sur certains DIH 

1. Deficits immunitaires humoraux 

Les deficits immunitaires humoraux sont parmi les DIH les plus frequents. 

Ces patients presentent un defaut de production d'anticorps pouvant aller de Pagammaglobu- 
linemie (absence de lymphocytes B et d'lg) a un defaut isole de production d'Ac. Les deficits de 
I'immunite humorale sont parfois secondaires a une absence de lymphocytes T. 

Parmi les DIH humoraux predominants, le deficit immunitaire commun variable (DICV) est 
le plus frequent avec une prevalence a 1 cas sur 30000 et un age de revelation plus tardif que 
les autres DIH. 

Ce deficit immunitaire n'est identifie sur le plan moleculaire que chez une minorite de patients 
et se caracterise au niveau immunologique par une diminution des IgG (parfois associee a 
une diminution des IgA ou des IgM), un defaut de production d'anticorps specifiques, et la 
presence de lymphocytes B. 

Dans ces defauts humoraux, les symptomes predominants sont infectieux, bacteriens 
le plus souvent, et touchent les voies aeriennes superieures et inferieures (sinusites, rhi- 
nopharyngites, otites, bronchites et pneumopathies), plus rarement digestifs (Giardia, 
Campylobacter, salmonelle). II est egalement retrouve un syndrome tumoral (hyperplasie 
ganglionnaire, splenomegalie) chez 40 % des patients DICV, et une maladie auto-immune 
chez 20 % d'eux. 



2. Deficits immunitaires combines (DIC) 

Les DIC sont definis par une lymphop£nie T et/ou par des anomalies fonctionnelles des lym- 
phocytes T qui vont s'associer avec des anomalies lymphocytaires B soit primitives ou secon- 
daires, selon la cause genetique, d'ou la notion de deficit immunitaire combine. 

Parmi les DIC, les patients qui ont une absence complete de lymphocytes T circulants rentrent 
dans le groupe des deficits immunitaires combines severes (DICS). II existe de nombreuses 
maladies genetiques differentes responsables de DIC qui seront recherchees en fonction du 
tableau clinique, de la transmission genetique du deficit et des resultats des explorations 
immunologiques. 

Ces deficits se revelent plus precocement dans la vie par rapport aux deficits immunitaires 
humoraux, parfois des le 1 er mois de vie pour les DICS. Ces deficits immunitaires sont carac- 
terises sur le plan clinique par la survenue defections recurrentes et severes, bacteriennes, 
virales, fongiques et a germes opportunistes (pneumocystose, candidose, becegite...) avec 
un tropisme respiratoire et digestif, avec pour consequence une cassure staturo-ponderale, et 
parfois des manifestations auto-immunes. 
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SIGNES D'ALERTE 



T 



Hemogramme 
Dosage d'lgG, A, M seriques 
Serologies vaccinales 


-> 


Anomalie(s) 









Serologies j, isolees 
apres revaccination 



Lymphopenie isolee 
et controlee 



Lymphocytes N ou bas 

Diminution des IgG 
Serologies J 



Phenotypage lymphocytaire T, B et NK 
± proliferations lymphocytaires T (TTL) 



Lymphocytes T = N, B = N ou J, 
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Fig. 46.1. Demarche en cas d'anomalies sur le bilan de 1" intention. 

Si ies examens de 1™ intention mettent en evidence un defaut de production d'anticorps post-vaccinaux isole, il 
faut revacciner I'enfant et controler a nouveau le taux d'anticorps 3 a 6 semaines apres. Si le taux d'anticorps 
reste bas, ii faut completer le bilan par un phenotypage lymphocytaire. En presence d'une lymphopenie isolee sur 
I'hemogramme, il faut controler I'hemogramme quelques jours plus tard pour verifier sa normalisation. En cas de 
persistance de la lymphopenie, il faut completer le bilan par un phenotypage lymphocytaire. 
En cas d'hypogammaglobulinemie et de serologies post-vaccinales et/ou post-infectieuses basses ou nulles, le 
bilan sera complete par un phenotypage lymphocytaire. En cas de lymphopenie associee a une hypogammaglo- 
bulinemie et a des serologies anormales, le bilan sera complete par un phenotypage lymphocytaire a la recherche, 
soit d'un deficit immunitaire combine severe (DICS) (c'est-a-dire I'absence de lymphocytes T ou la presence d'une 
lymphopenie T tres profonde, associe a un defaut de I'immunite humorale), soit d'un DIC, lorsque la lymphopenie 
T est moins profonde avec des TTL anormales. Les TTL ne sont a realiser que si Ies lymphocytes T sont presents et 
qu'un DIC est suspecte. 



Deficits immunitaires hereditaires de I'enfant 
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Serologies vaccinales 



Normal 



Infections tissulaires 
bacteriennes et/ou 
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Sous classes IgG 
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CH50, AP50 
Autres... 



Asplenie/hyposlenie 



Defaut d'adhesion 

leucocytaire 
(chimiotactisme i) 



Deficit du complement 



Deficits immunite humorale 



Syndrome hyper IgE 



Deficits immunite innee 



Fig. 46.2. Demarche en I'absence d anomalies sur le bilan de 1 re intention. 

En cas defections tissulaires bacteriennes et/ou fongiques recurrentes, il faut realiser une etude fonctionnelle 
des phagocytes avec etude de I'explosion oxydative (NBT test ou etude par DHR) pour rechercher une granu- 
lomatose septique chronique; et eventuellement en cas d'hyperleucocytose importante, on peut rechercher un 
defaut d'adhesion leucocytaire en etudiant le chimiotactisme. Un dosage des IgE est a realiser pour rechercher des 
arguments biologiques en faveur d'un syndrome hyper IgE (syndrome de Job ou Buckley). 
En cas defections invasives bacteriennes causees par des germes encapsules, il faut rechercher des corps de Jolly 
sur le frottis sanguin temoignant d'une asplenie ou d'une hyposplenie. II faut egalement realiser une exploration 
des voies classique et alterne du complement par les dosages du CH50 et de TAP50, a la recherche d'un defaut 
d'une des sous-unites du complement. Une etude des sous-classes d'lg recherche un deficit en sous-classes d'lg. 
Enfin les deficits de I'immunite innee seront a etudier en cas de normalite de I'ensemble de ces explorations. 



Hematologie - Cancerologie 



Point de vue de I'expert 

line question difficile presentee de maniere exhaustive dont il importe de retenir : 

• les signes d'alerte devant faire evoquer un DIH chez un enfant; 

• le bilan de 1 [e intention a prescrire pour orienter le diagnostic; 

• ne pas hesiter a contacter un immunopediatre pour etre guide dans le diagnostic de DIH. 



Actualites pour lefutur 

L'observation clinique attentive permet le diagnostic de nouveaux deficits immunitaires et le developpe- 
ment de nouvelles techniques d'explorations immunologiques. 
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Cephalees 



I. Demarche diagnostique 

II. Principales causes a evoquer 



Item et objectifs du CNCI 

Item 98 - UE 4 - Cephalee aigue et chronique chez I'adulte et I 'enfant 

■ Diagnostiquer une cephalee aigue et une cephalee chronique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Avant de commencer... 

Les cephalees sont une plainte frequente de I'enfant d'age scolaire. Dans la majorite des cas, elles sont 
breves et intermittentes, et n'ont aucun caractere de gravite. 

Lorsqu'elles s'inscrivent dans un contexte d'urgence potentielle (debut brutal, intensite inhabituelle, evo- 
lutivite rapide) ou qu'elles ont des specificites semiologiques, elles necessitent une enquete diagnostique 
precise. 

Le diagnostic etiologique est oriente selon quatre groupes : 

• cephalees aigues inhabituelles : 

- febriles : meningite aigue (gravite), maladie virale ou infection ORL (frequence), 

- non febriles : cephalees consecutives a un traumatisme cranien, intoxication au CO... 

• cephalees d'installation progressive : tumeur cerebrale, HTIC idiopathique; 

• cephalees recurrentes : migraines (surtout); 

• cephalees prolongees (ou chroniques) : causes ophtalmologiques, cephalees de tension. 
Les urgences diagnostiques doivent etre rapidement identifiees. 

L'imagerie cerebrale doit etre realisee dans les rares cas ou les cephalees s'accompagnent d'un tableau aigu 
evocateur d'HTIC ou de signes neurologiques durables. 



I. Demarche diagnostique 

A. Enquete clinique 

1. Identifier une cephalee 

Une cephalee est un symptome subjectif defini par I'enfant en age de l'exprimer comme des 
douleurs locales pergues au niveau de la boTte cranienne. 

Chez le nourrisson et le petit enfant, le tableau clinique est atypique. Des signes inhabituels 
doivent attirer I'attention : acces d'agitation, tete roulee en tous les sens dans le berceau avec cris 
stridents, hostilite, mobilisation algique de la tete, ou au contraire attitude prostree antalgique. 

Pidiatrie 
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Chez I'enfant plus age, elles sont habituellement decrites comme des plaintes douloureuses 
centrees sur la region cranienne. L'analyse semiologique peut etre plus precise et permet 
d'evoquer le plus souvent la cause. 

2. Preciser les donnees semiologiques 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• migraine; 

• malformation vasculaire, tumeur cerebrale. 

Antecedents personnels : 

• age et sexe de I'enfant; 

• croissance staturo-ponderale, qualite du sommeil ; 

• decrochage scolaire, activites extrascolaires; 

• pathologies aigues ou chroniques connues (diabete sous insuline), crises migraineuses 
anterieures, troubles ophtalmologiques. 

Caracteristiques des cephalees : 

• mode de debut : brutal ou progressif, aura; 

• localisation : caractere unilateral ou bilateral, topographie cranienne, irradiations; 

• horaire : soir, nuit, matin au reveil, absence d'horaire particulier; 

• duree : quelques minutes, quelques heures, quelques jours; 

• type : striction, pulsatilite, brulures; 

• intensite : caractere lancinant, paroxystique, insomniant, majore par la lumiere; 

• evolution : caractere permanent, fluctuant dans la journee, survenant par acces; 

• evaluation du niveau douloureux et appreciation de la reponse aux antalgiques regus. 

Contexte de survenue : 

• syndrome infectieux, contage (infection, intoxication); 

• traumatisme cranien recent (heures ou jours immediats) ou plus ancien ; 

• facteur declenchant recurrent identifie : effort, stress... 

• conflit familial/scolaire, situation a risque de maltraitance, depression; 

• traitements en cours, prise de toxiques. 

Signes associes : 

• fievre, myalgies, obstruction nasale; 

• asthenie, paleur, vomissements, nausees, douleurs abdominales; 

• signes visuels, signes neurologiques, cervicalgies ou torticolis. 

Aura, traumatisme cranien recent, contage (entourage). 



b. Examen physique 

Constantes et etat general : 

• temperature (fievre?), etat hemodynamique, pression arterielle (HTA); 

• coloration, etat d'hydratation. 
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Examen neurologique : 

• fontanelle (bombement?), perimetre cranien (augmentation?); 

• raideur meningee, signes d'HTIC (±fond d'ceil) ; 

• examen photomoteur (anisocorie?), paires craniennes; 

• signes de localisation neurologique, syndrome cerebelleux. 

Reste de I 'examen : 

• ORL : douleurs a la palpation des sinus, adenopathies cervicales; 

• recherche d'un toxisyndrome. 



Fievre, HTIC, raideur meningee, signes de localisation, examen ORL. 



B. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

Aucun examen complementaire ne doit etre systematique. 

Une glycemie capillaire est utile en cas de signes evocateurs de neuroglucopenie, notamment 
s'il s'agit d'un enfant diabetique traite par insuline. 

La prescription d'un bilan biologique (examen du LCR, dosage du CO ou d'autres toxiques...) 
est fonction des donnees cliniques. 

L'imagerie cerebrale, si indiquee, est au mieux une IRM. Le scanner est obtenu plus rapidement 
dans la plupart des centres mais il reste un examen de debrouillage d'urgence et plus irradiant. 

2. Indications de l'imagerie cerebrale 

Elle s'impose dans un contexte de cephalees aigues inhabituelles si : 

• brutalite d'apparition; 

• augmentation du PC ou bombement de la fontanelle sans fievre; 

• troubles de conscience, signes neurologiques focaux, convulsions sans fievre; 

• signes d'alerte dans les suites d'un traumatisme cranien (vomissements repetes, troubles de 
I'equilibre...); 

• cedeme papillaire au fond d'ceil (bilan de maltraitance). 

Elle est indispensable dans un contexte de cephalees d'installation progressive si : 

• signes d'HTIC typiques; 

• syndrome cerebelleux, anomalies du comportement. 

Elle est discutee dans un contexte de cephalees recurrentes ou prolongees si : 

• premier acces migraineux a un age <6 ans, crise migraineuse atypique; 

• doute sur des anomalies de I'examen neurologique (memes transitoires). 



Pas dedication systematique a une imagerie cerebrale en urgence. 
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C. Orientation diagnostique 

Une cephalee aigue inhabituelle doit faire rechercher en 1 er lieu un diagnostic d'urgence 

(fig. 47.1). 

La plupart des cephalees de I'enfant sont cependant benignes. 



CEPHALEES CHEZ L'ENFANT 
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Fig. 47.1. Orientation diagnostique devant des cephalees presumees pathologiques. 



II. Principales causes a evoquer 

A. Cephalees aigues inhabituelles 

1. En contexte febrile 

Une infection neuromeningee doit etre avant tout evoquee. 

Toute suspicion clinique (syndrome meninge chez I'enfant, signes plus frustres chez le nour- 
risson) doit faire pratiquer un examen du LCR et entreprendre un traitement anti-infectieux 
probabiliste, adapte dans les plus brefs delais. 



La plupart des cephalees aigues febriles sont en regie generale benignes. 
Elles sont reliees a une pathologie virale (grippe ou syndrome pseudogrippal), ou a une 
infection ORL avec ou sans obstruction des voies aeriennes superieures. Les sinusites maxil- 
laires (les plus frequentes chez le jeune enfant) n'induisent que rarement des cephalees. 



2. En contexte non febrile 

Les traumatismes craniens de I'enfant sont traites dans le chapitre 71. 

Les cephalees peuvent classiquement suivre un TC, ou laisser craindre en cas de forte intensite 

ou de persistance une complication de type hematome extradural ou sous-dural. 

Une surveillance clinique au decours d'un TC est ainsi essentielle. 

Une hypoglycemic chez un enfant diabetique insulinodependant doit toujours etre suspectee 
en cas de signes de neuroglucopenie. 

Une intoxication au CO doit etre evoquee en cas de contexte a risque (hiver, chauffage au 
gaz, cas multiples). Cette situation est traitee dans le chapitre 68. 

Une crise hypertensive (tres rare) doit etre evoquee en cas d'HTA severe. 
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Une hemorragie meningee (urgence extreme mais exceptionnelle) doit etre redoutee en cas 
de syndrome meninge intense d'apparition tres brutale avec alteration de la conscience. 

Une premiere crise migraineuse peut etre enfin retenue, toutes autres causes urgentes ayant 
ete eliminees, notamment si les criteres des National Institutes of Health [NIH] sont presents et 
des antecedents familiaux retrouves a I'anamnese. 

Rechercher : un syndrome meninge, un TC recent, une hypoglycemic 

B. Cephalees d'installation progressive 

Les donnees cliniques devant alerter sont des cephalees a predominance matinale ou en 
seconde partie de nuit (reveils nocturnes), exagerees par I'effort ou la position couchee, resis- 
tant aux antalgiques, accompagnees de vomissements matinaux pouvant soulager temporai- 
rement les cephalees. On peut retrouver une diplopie et des eclipses visuelles. L'association 
d'un changement de comportement ou d'une diminution du rendement scolaire est evoca- 
trice dans ce contexte. 

Une imagerie cerebrale doit etre realisee en urgence. Le fond d'oeil peut mettre en evidence 
un cedeme papillaire bilateral. 

Une tumeur cerebrale est redoutee, notamment de la fosse posterieure. 

L'examen clinique peut aussi retrouver des signes de localisation neurologique, un syndrome 

cerebelleux, une cassure de la courbe staturo-ponderale. 

Une HTIC idiopathique ou primitive est evoquee en cas de normalite de I'imagerie cerebrale. 
Les causes sont nombreuses : intoxications medicamenteuses, obesite, vascularites... 
L'examen du FO est indispensable. 

II s'agit egalement d'un diagnostic urgent car le pronostic visuel peut etre mis en jeu s'il existe 
un cedeme papillaire chronique, en I'absence de prise en charge adequate. 

En cas de signes d'HTIC : prescrire une imagerie neurologique en urgence. 

C. Cephalees recurrentes : migraine de I'enfant 

1. Generalites 

La migraine est la 1 re cause de cephalees recurrentes de I'enfant. 
Sa prevalence en pediatrie se situe entre 3 et 10 %. 

Le pronostic de la migraine chez I'enfant est habituellement tres bon. 

Le retentissement sur la vie quotidienne peut etre important (absenteisme scolaire). 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

II existe frequemment un contexte familial de migraine. 
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Des facteurs declenchants peuvent etre identifies : stimulations sensorielles (chaleur, lumiere 
ou bruit intense, odeurs fortes), stress (disputes, controle scolaire), efforts physiques, manque 
de sommeil, contexte de fievre ou d'hypoglycemie. 

La migraine de I'enfant se distingue de celle de I'adulte par : 

• des crises plus courtes : duree de 1 a 48 heures; 

• une localisation anterieure et bilaterale des cephalees dans la majority des cas; 

• des troubles digestifs souvent predominants et une paleur inaugurale fr£quente. 

Les criteres IHS-II (International Headache Society) de 2004 sont presented dans le tableau 47. 1 . 

La crise est parfois precedee d'une aura. L'aura est un trouble neurologique focal reversible, 
de nature sensorielle (phosphenes, scotome scintillant) ou sensitivomotrice (paresthesies, 
engourdissement). 

Parfois, l'aura accompagne la migraine ce qui rend le diagnostic difficile. 

Les crises migraineuses peuvent revetir des tableaux cliniques sp£cifiques chez le jeune enfant, 
a considerer comme des phenomenes periodiques : migraine abdominale, vomissements 
cycliques, vertige paroxystique, migraine confusionnelle, torticolis paroxystique. 

La migraine hemiplegiante est une maladie genetique liee le plus souvent a des mutations sur 
des canaux calciques. 



Tableau 47.1. Criteres IHS de migraine sans aura chez I'enfant. 



A 


Au moins 5 crises repondant aux criteres B et D 


B 


Crise d'une duree de 1 a 48 h 


C 


Cephalee ayant au moins 2 des caracteristiques suivantes : 

- localisation unilateral mais pouvant etre bilaterale frontotemporale 

- caractere pulsatile 

- intensite moderee ou severe 

- aggravation par I'activite physique de routine 


D 


Cephalee s'accompagnant au moins de 1 des symptomes suivants : 

- nausee et/ou vomissement 

- photophobie et/ou phonophobie 


E 


Exclusion d'une maladie organique pouvant etre la cause des cephalees 

(par I'anamnese, I'examen clinique et neurologique, et ± des examens complementaires) 



b. Enquete paraclinique 

Le diagnostic de migraine est avant tout clinique. 

La place de la neuro-imagerie lors d'une crise migraineuse est sensiblement identique a celle 
de I'adulte (signes neurologiques atypiques, crise inhabituelle). Ses indications sont toute- 
fois elargies pour les enfants ages de moins de 6 ans, chez lesquels I'interrogatoire est peu 
contributif. 



Retenir les criteres diagnostiques IHS de la migraine de I'enfant. 
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3. Principes de prise en charge therapeutique 

a. Traitement de la crise migraineuse 

Le traitement medicamenteux doit etre administre rapidement. 

On propose avant tout la prise de 10 mg/kg d'ibuprofene (Advil®) per os (sans depasser 25 a 
50 mg/kg/j), de 1 5 mg/kg de paracetamol per os (sans depasser 60 mg/kg/j), plus rarement 
par voie IV en cas de vomissements. Chez I'enfant de plus de 30 kg et I'adolescent, on peut 
avoir recours (en cas d'echec des antalgiques precedents) a un triptan en spray nasal ou en 
comprime. 

II faut eviter de prendre des antalgiques plus de 3 fois par semaine pendant plusieurs mois 
pour eviter I'apparition de cephalees chroniques liees a Tabus de ces medicaments. 

Les autres mesures ne doivent pas etre negligees : repos au calme dans I'obscurite, eviction 
d'un eventuel facteur declenchant. 

b. Traitement de fond de la migraine 

Les traitements non medicamenteux, a savoir les methodes de relaxation et les therapies 
cognitivo-comportementales ont une reelle efficacite chez I'enfant et doivent done etre 
proposees en 1 re intention. 

['identification et I'eviction d'eventuels facteurs dedenchants sont essentielles. 

Une education therapeutique est necessaire pour informer sur la maladie migraineuse, ses 

symptomes, les therapeutiques disponibles avec leurs modalites d'administration. 

Un traitement medicamenteux de fond est indique en 2 e intention, lorsqu'il existe plus 
d'une crise invalidante par semaine malgre un traitement de la crise bien conduit, au cours 
d'une consultation specialisee. 

Peu d'etudes controlees ont evalue I'efficacite des differentes molecules. Certaines ont 
montre I'efficacite du propanolol (Avlocardyl®), de la fulnarizine (Sibelium®) et du pizotifene 
(Sanmigran®). 

Traitement de la crise migraineuse : ibuprofene et paracetamol, repos au calme. 

Traitement de fond de la migraine : methodes de relaxation et therapies cognitivo-comportementales, 
medicaments en 2 e intention. 



D. Cephalees prolongees (ou chroniques quotidiennes) 

Elles sont definies par la permanence de cephalees pendant une duree >3 mois, avec un 
caractere plus ou moins continu. 

Le diagnostic de cephalees projetees par troubles de la refraction (hypermetropie) doit etre 
evoque en cas de localisation retro-orbitaire avec une gene oculaire majoree par la lecture 
prolongee. 

Les cephalees de tension sont evocatrices par leur contexte. 

Elles surviennent plus volontiers a I'adolescence, chez des enfants exposes a des conflits intra- 
familiaux ou des difficultes scolaires. Une localisation occipitale, avec une sensation de striction 
le long des muscles du cou declenchee par une position incorrecte de I'enfant a sa table de 
travail, est souvent observee. 
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Elles sont souvent isolees, sans troubles de I'appetit ni entrave de I'activite physique. II n'y a 
jamais de nausees, mais il peut exister une photophobie ou une phonophobie. 



Avis ophtalmologique utile en cas de cephalees prolongees. 



9* 1 

Point de vue de I'expert 

Les specificites pediatriques de cet item meritent d'etre connues. 

Un cas clinique de I'ECN pourrait concerner : 

• une crise migraineuse chez un enfant age de 8 ans : 

- identification clinique selon les criteres IHS-II, 

- traitement de la douleur (transversalite avec I'item 134); 

• un tableau clinique d'HTIC chez un enfant age de 5 ans : 

- examen ophtalmologique, 

- interet de I'imagerie cerebrale, diagnostic de tumeur cerebrale, 

- prise en charge multidisciplinaire d'un cancer de I'enfant (transversalite avec I'item 294). 

J 



Actualites pour lefutur 

II convient d'insister sur I'efficacite des methodes de relaxation et des therapies cognitivo-comportemen 
tales vis-a-vis de la prevention de la migraine chez I'enfant. Elles sont actuellement preferees en 1 re inten 
tion a des traitements medicamenteux au long cours. 

Des etudes pharmacologiques permettront de mieux cerner les eventuelles recommandations specifique: 
d'antimigraineux chez I'enfant. Des recherches viseront a evaluer I'efficacite de molecules a faibles doses 
susceptibles de reduire les effets indesirables (notamment la sedation). 
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Prise en charge diagnostique et therapeutique de la migraine chez I'adulte et I'enfant - 2002 - (Anaes) 
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Convulsions et epilepsie 



I. Demarche diagnostique 

II. Convulsions du nourrisson et du jeune enfant 

III. Epilepsies de I'enfant 



Items et objectifs du CNCI 

Item 341 - UE 11 - Convulsions chez le nourrisson et chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une convulsion chez le nourrisson et chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere (posologies). 

Item 103- UE 4- Epilepsie de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer les principals formes d'epilepsie de I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 



Avant de commencer... 



... a propos des convulsions 

Les convulsions sont une des manifestations motrices d'une crise epileptique. 

On distingue les crises epileptiques ou convulsions occasionnelles qui sont provoquees par un facteur 
intercurrent, de la maladie epileptique ou les crises surviennent de maniere spontanee et/ou recurrente. 

Les situations de gravite doivent etre identifies : persistance des convulsions (etat de mal epileptique), 
signes de severite (signes neurologiques persistants avec absence de reprise de la conscience, troubles 
respiratoires ou hemodynamiques), urgences diagnostiques (hypoglycemic infection neuromeningee, 
hematome sous-dural aigu...). 

Un contexte febrile doit faire evoquer une infection neuromeningee. 

Les crises febriles (CCH) sont neanmoins la cause la plus frequente de convulsions occasionnelles febriles 
chez le nourrisson et le jeune enfant; elles sont benignes. Un examen du LCR doit etre fait au moindre 
doute clinique. 

En dehors d'un contexte febrile, I'electroencephalogramme est I'examen indispensable en I'absence d'epi- 
lepsie anterieure connue. 

Apres I'age de 1 an, I'interrogatoire et I'examen neurologique permettent d'eliminer toutes les causes 
necessitant un traitement en urgence. L'imagerie cerebrale n'est a realiser en urgence qu'en cas de signes 
neurologiques focaux durables ou de troubles de la conscience persistants. 

Avant I'age de 1 an, la recherche de desordres ioniques ou metaboliques est systematique. Le scanner 
cerebral est d'indication facile a la recherche d'un processus expansif intracranien. 



Pidiatne 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



Neurologie 



... a propos de I'epilepsie 

L'£pilepsie se definit comme la repetition spontanee de crises epileptiques. 

On distingue deux types de crises : les crises epileptiques generalisees (crises generalisees tonicocloniques, 
absences, myoclonies) et les crises epileptiques partielles (definies par la localisation de la zone de depart 
des crises). La classification des epilepsies conduit a definir des syndromes epileptiques selon des donnees 
cliniques, electroencephalographiques, etiologiques et pronostiques. 

L'EEC est le seul examen indispensable. L'imagerie cerebrale (IRM) n'est indiquee qu'en cas d'epilepsie 
symptomatique ou resistante au traitement. 

Lepilepsie est une maladie chronique necessitant un suivi specialise. 

Le diagnostic du cadre syndromique dans lequel se trouve I'epilepsie est necessaire avant de commencer 
le traitement antiepileptique. On privilegie une monotherapie avec surveillance de I'efficacite, de I'obser- 
vance et de la tolerance. 

L'education therapeutique de I'enfant et de ses parents est fondamentale. Un PAI en milieu scolaire permet 
une gestion optimale en cas de crise survenant en collectivites. 

I. Demarche diagnostique 

A. Convulsions du nourrisson et de I'enfant 

Les convulsions sont une des manifestations motrices d'une crise epileptique. 

Les convulsions du nourrisson et de I'enfant sont le plus souvent occasionnelles. Elles sont 
reliees habituellement a un contexte febrile ou a une pathologie aigue neurologique. 
Les crises febriles (anciennement denommees crises convulsives hyperthermiques [CCH]), 
exclusivement liees a la fievre, sont les causes les plus frequentes de convulsions a ces ages 
(prevalence : 3-5 %). 

Lorsque les convulsions recidivent sans facteurs declenchants repetes (ex. : hypoglycemics) ou 
de recidives de crises febriles, le diagnostic est celui d'une epilepsie; c'est-a-dire une maladie 
neurologique chronique caracterisee par la repetition de crises epileptiques non provoquees. 
Les epilepsies du nourrisson n'etant pas stricto sensu inclus dans I'enonce de I'item 103, nous 
avons choisi de les aborder en 1 re partie de chapitre, en qualite de convulsions r£cidivantes. 

Convulsions = une des manifestations motrices d'une crise epileptique. 

B. Epilepsies de I'enfant 

La prevalence de I'epilepsie est de I'ordre de 0,5 % chez I'enfant. 

Les epilepsies de bon pronostic constituent la majorite des epilepsies de I'enfant (60 % environ). 

Une crise epileptique est une manifestation clinique resultant de la decharge synchrone 
anormale d'une population de neurones. 

L'epilepsie se definit comme la repetition spontanee de crises epileptiques, traduisant I'hyper- 
excitabilite d'une population neuronale. Cette hyperexcitabilite peut etre secondaire soit a une 
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modification durable de la neurotransmission (augmentation de I'excitation ou diminution de 
I'inhibition), soit a une modification durable des proprietes intrinseques des neurones (poten- 
tiel de repos, seuil de decharge). 

La classification des epilepsies conduit a definir des syndromes epileptiques selon des don- 
nees cliniques, electroencephalographiques, etiologiques et pronostiques. 
La 2 e partie de ce chapitre aborde les epilepsies de I'enfant age de plus de 2 ans. 

Epilepsie = repetition spontanee de crises epileptiques. 

II. Convulsions du nourrisson et du jeune enfant 

A. Analyser les convulsions 

1. Identifier et analyser les convulsions 

Les convulsions ont le plus souvent cede lors de la 1 re evaluation medicale. 
Le diagnostic est avant tout clinique; il est precise a partir des donnees anamnestiques recueil- 
lies aupres de I'entourage de I'enfant (ayant ete t6moin), au decours de I'episode. Aucun 
examen complementaire ne permet d'identifier un evenement comme etant une convulsion, 
a posteriori. 

On peut evoquer le diagnostic de crise devant tout phenomene moteur paroxystique, avec ou 
sans perte de conscience, mais certaines crises sont plus specifiques : 

• crises generalisees tonicocloniques : rares avant I'age de 1 an, elles se traduisent par une 
phase tonique de contraction musculaire soutenue avec pause respiratoire, suivie d'une 
phase clonique de secousses rythmiques des membres; en post-critique, la respiration est 
bruyante, il existe une hypotonie et une confusion; 

• crises cloniques : elles debutent d'emblee par des secousses rythmiques, avec ou sans 
perte de conscience; 

• crises toniques : elles sont caracterisees par une contraction tonique des membres, avec 
revulsion oculaire et trismus; 

• crises atoniques : elles correspondent a une resolution complete du tonus avec chute. 

Diagnostics differentiels des convulsions : 

• frissons : a I'ascension thermique ou en cas de decharge bacterienne; 

• tr6mulations : fins tremblements des extremites disparaissant a I'immobilisation forcee; 

• myoclonies du sommeil : survenant a I'endormissement; 

• spasmes du sanglot : sequence pleurs/apnee/cyanose en cas de colere ou peur; 

• syncopes vagales convulsivantes : au decours d'un traumatisme ou en cas de contrariete; 

• mouvements anormaux : effets secondaires possibles de certains medicaments. 

Identifier les convulsions a partir des donnees anamnestiques. 



2. Reperer les situations d'urgence 

Urgence reliee a la convulsion en elle-meme et a ses consequences : 
• duree de convulsion > 1 5 minutes; 
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• signes respiratoires : 

- bradypnees, irregularites respiratoires, apnees, 

- cyanose, encombrement bronchique; 

• signes hemodynamiques : 

- tachycardie, temps de recoloration cutanee allonge, 

- marbrures, extremites froides, pouls peripheriques mal percus; 

• signes neurologiques : 

- signes neurologiques focaux durables, troubles de conscience prolonges, 

- crise prolongee ou recidivante a court terme (etat de mal convulsif). 

Urgence reliee a la cause de la convulsion : 

• contexte infectieux : 

- sepsis, purpura febrile, 

- cris geignards, syndrome meninge, signes encephalitiques; 

• autres contextes severes : 

- paleur, hematomes multiples, 

- coma, intoxication medicamenteuse. 

Urgence : sepsis, purpura, syndrome meninge, paleur, coma. 

3. Precise r le contexte de survenue de la crise 

Donnees essentielles : 

• antecedents antenatals et perinatals de I'enfant; 

• antecedents neurologiques personnels et familiaux : 

- crises febriles (CCH) chez des apparentes, 

- epilepsie connue chez I'enfant ou un membre de la famille, 

- maladie chronique (diabetique sous insuline); 

• circonstances particulieres : 

- contage infectieux ou signes inhabituels dans I'entourage, voyage, 

- traumatisme cranien recent, traitement medicamenteux en cours, 

- facteurs de risque de maltraitance; 

• qualite du developpement psychomoteur de I'enfant. 

Au terme de I'interrogatoire, sont consigned : 

• la description de la crise par I'entourage de I'enfant, en n'oubliant pas de commencer par 
les premiers signes visibles, puis la phase d'etat et les symptomes post-critiques; 

• I' interpretation medicale : s'agit-il d'une crise certaine, probable, possible? De quel type 
(generalisee ou focale)? 

• I'existence d'une fievre; 

• les eventuels facteurs de gravite ; 

• une orientation etiologique possible. 

4. Enquete diagnostique 

a. Enquete clinique 

Elle complete les donnees anamnestiques deja precisees ainsi que les signes orientant vers une 
situation urgente. 



Convulsions et epilepsie 



Constantes : 

• temperature : fievre; 

• pression arterielle, diurese : HTA et hematurie (SHU). 

Examen neurologique : 

• Glasgow pediatrique; 

• mesure du perimetre cranien : augmentation recente sur la courbe (HSD aigu); 

• palpation de la fontanelle anterieure : caractere bombant (HSD aigu, meningite); 

• etat de conscience : qualite du contact et des cris (geignards?); 

• signes meninges ou encephalitiques; 

• signes neurologiques focaux durables, troubles de conscience prolonges. 

Analyse des teguments : 

• purpura, exantheme maculopapuleux; 

• ecchymoses ou hematomes (maltraitance); 

• paleur conjonctivale (HSD aigu, SHU). 

Poursuite de I'examen clinique : 

• auscultation cardiopulmonaire (cardiopathie congenitale); 

• douleurs de reliefs osseux (fractures), masse abdominale (traumatisme). 



Fievre, Glasgow, perimetre cranien et fontanelle, examen cutane. 



b. Enquete paraclinique 

Une glycemie capillaire est utile en cas de terrain particulier (diabete) ou de coma. 

La prescription d'examens complementaires est fonction du tableau clinique (fievre, examen 

neurologique) et des circonstances (contexte de survenue, terrain de I'enfant). 

En cas de fievre, un examen du LCR doit etre fait au moindre doute clinique. 

En dehors d'un contexte febrile, un interrogatoire et un examen neurologique complet 
permettent d'eliminer toutes les causes necessitant un traitement en urgence apres I'age de 
1 an ; I'imagerie cerebrale n'est a realiser en urgence qu'en cas de signes neurologiques focaux 
durables ou de troubles de la conscience persistants, meme en cas de crise focale. 
Avant I'age de 1 an, la recherche de desordres ioniques ou metaboliques est la regie; de 
meme, le scanner cerebral est le plus souvent pratique, a la recherche d'un processus expansif 
intracranien (par exemple hematome sous-dural aigu). 

Dans tous les cas, un elecrroencephalogramme (dans les 48 heures) completera I'enquete. 



Crise febrile simple : aucun examen complementaire necessaire. 

Connakre les indications de la PL et de I'imagerie cerebrale en urgence. 

L'EEG est systematique en cas de convulsions sans fievre (examen non urgent). 
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B. Relier les convulsions a une cause 

1. Orientation diagnostique (tableau 48.1) 

En pratique, on distingue : 

• les convulsions occasionnelles : febriles ou non; 

• les convulsions recidivates sans cause identifiee (epilepsie debutante). 



Tableau 48.1. Causes de convulsions chez le nourrisson et le jeune enfant. 







- Avant tout : 

• crise febrile 

• infection neuromeningee 




Fievre 


- Plus rarement : 

• neuropaludisme 

• abces cerebral 

• thrombophlebite cerebrale 

• SHU 


Convulsions 




- Avant tout : 

• traumatisme cranien, HSD 

• 1 rs crise d'epilepsie 




Pas de fievre 


- Plus rarement : 

• troubles hydroelectrolytiques (natremie, calcemie) 

• causes metaboliques (surtout age < 1 an) 

• hypoglycemic, hyperammoniemie 

• AVC 

• tumeurs 

• SHU 


Epilepsie (nourrisson) 


- Syndrome de West 

- Epilepsie myoclonique benigne 

- Syndrome de Dravet 



Bien retenir : crise febrile, infection neuromeningee, HSD aigu, hypoglycemic SHU. 



2. Causes de convulsions occasionnelles febriles 

a. Crises febriles (crises convulsives hyperthermiques [CCH]) 

Ce sont les crises convulsives occasionnelles les plus frequentes. 

Elles concernent 2 a 5 % des enfants, avec une frequence majoree en cas d 'antecedent 
familial. 

Une crise febrile est definie comme : 

• une crise convulsive occasionnelle febrile ; 

• survenant chez un nourrisson ou un enfant : 

- age le plus souvent de 1 a 3 ans, 

- dont le developpement psychomoteur est normal ; 

- en dehors de toute atteinte infectieuse (ou non) du SNC. 
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Si la majorite des crises febriles ont lieu entre les ages de 1 et 3 ans, leur definition les inclut 
pourtant entre les ages de 3 mois et 5 ans. 

Toute pathologie febrile, en particulier virale du petit enfant (par exemple I'exantheme subit), 
peut en etre a I'origine. La crise febrile survient le plus souvent a I'ascension ou dans les pre- 
mieres heures d'une fievre elevee. 

La demarche diagnostique est similaire a celle des fievres de I'enfant. 

Toute convulsion en contexte febrile laissant redouter une atteinte infectieuse du SNC (menin- 

gite, meningo-encephalite) doit faire pratiquer un examen du LCR. Une crise febrile complexe 

n'est pas une indication systematique a une PL, mais justifie de traquer des signes d'infection 

neuromeningee. 

La crainte d'une meningite purulente revelee par une convulsion febrile a conduit a recom- 
mander quel que soit le tableau clinique associe, de pratiquer systematiquement une ponction 
lombaire chez un nourrisson age de moins de 9 mois (consensus SPILF 2008). Le critere « age » 
a lui seul ne devrait pas cependant etre un critere de realisation d'une PL, si I'examen clinique 
ne fait pas suspecter une infection neuromeningee. 

On distingue les crises febriles : simples et complexes (tableau 48.2). 

L'absence d'un seul critere de crise febrile simple permet de definir la crise febrile comme 
complexe. Inversement, un seul critere de crise febrile complexe suffit pour poser le diagnostic. 
Une crise febrile non reconnue comme « simple » necessite de rechercher une infection du 
SNC, en ayant recours parfois a des examens complementaires, avant d'evoquer le diagnostic 
de crise febrile complexe. 



Tableau 48.2. Caracteristiques des convulsions febriles : simples et complexes. 





Crise febrile simple 


Crise febrile complexe 


Age 


1 an-5 ans 


< 1 an 


Duree 


Breves (< 15 min) 

et 1 seul episode sur 24 h 


Longues (>15 min) 

Plus de 1 episode sur 24 h 


Type 


Generalisees 


A debut localise 


Deficit post-critique 


Non 


Oui 


Antecedents neurologiques 


Non 


Oui 


Examen neuroiogique 


Normal 


Anormal 


Examens complementaires 


Non 


Ou. 


Hospitalisation 


Non systematique 


Systematique 


Traitement specifique 


Non 


Selon les cas 



Bien connaitre les criteres de crise febrile complexe. 

b. Atteintes infectieuses du SNC 

Toute crise febrile non reconnue comme simple doit done faire evoquer le diagnostic d'infec- 
tion du SNC : meningite, meningo-encephalite, virale ou bacterienne. 

Une crise convulsive febrile focale (ce d'autant qu'il existe des anomalies neurologiques inter- 
critiques) doit faire redouter jusqu'a preuve du contraire une meningo-encephalite herpe- 
tique, et conduire a un traitement probabiliste en urgence par aciclovir (Zovirax®) 500 mg/ 
m 2 /8 h IV. 
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Ce diagnostic doit etre argumente par les resultats de I'examen du LCR (avec dosages de 
l'interferon-a et de I'antigene viral HSV par PCR). L'EEG peut montrer un trace ralenti avec 
ondes lentes periodiques. L'IRM cerebrale peut visualiser des hypersignaux souvent bilateraux 
et asymetriques des lobes temporaux en ponderation 12 et FLAIR. 

Toujours rechercher des signes evocateurs d'une infection du SNC. 

c. Autres causes plus rares 

Le diagnostic de neuropaludisme doit etre evoque dans les regions d'endemie paludeenne 
ou dans les 3 mois suivant le retour d'un sejour dans un pays a risque (voir chapitre 27). 

Le syndrome hemolytique et uremique (SHU) doit etre evoque en cas de : diarrhee ± 
sanglante avec fievre, syndrome anemique (paleur), HTA, insuffisance renale aigue volontiers 
anurique. Le bilan biologique retrouve une thrombopenie de consommation et une anemie 
hemolytique mecanique (presence de schizocytes sur le frottis sanguin). L'examen des selles 
par PCR permet de mettre en evidence la toxine de E. coli 01 57H7. La biopsie renale est le plus 
souvent inutile chez I'enfant. 

L'eventualite d'un abces du cerveau ou d'une thrombophlebite cerebrale est exception- 
nelle chez I'enfant. 

3. Convulsions occasionnelles hors contexte febrile 
a. Hematomes cerebraux 

Un hematome sous-dural ou extradural aigu peut compliquer un traumatisme cranien acci- 
dentel de I'enfant (voir chapitre 71). L'anamnese oriente le diagnostic. 

Un hematome sous-dural aigu peut s'integrer dans un tableau clinique de maltraitance, 
notamment chez le jeune nourrisson. Ce diagnostic doit etre evoque devant tout nourrisson 
age de moins de 1 an qui a eu une convulsion sans fievre (notamment si paleur) et sans cause 
evidente. 

L'examen neurologique recherche des signes d'HTIC. Un scanner cerebral sans injection doit 
etre prescrit en urgence. Un signalement judiciaire est alors indispensable dans ce contexte 
(voir chapitre 1 0). 



Convulsions hors contexte infectieux chez un jeune nourrisson : evoquer un HSD aigu. 



b. Autres causes plus rares 

L'interrogatoire et l'examen clinique permettent le plus souvent d'eliminer : les causes 
tumorales (signes d'HTIC, augmentation du PC), les causes neurovasculaires (cardiopathie 
emboligene, signes cliniques de gravite en cas de rupture de malformation arterioveineuse 
ou d'anevrisme), mais egalement les causes toxiques (intoxication au CO, antidepresseurs, 
alcool, anti-H2). 

Une anomalie du ionogramme sanguin (natremie, calcemie) et de la glycemie sera systema- 
tiquement recherchee avant I'age de 1 an. Apres I'age de 1 an, le bilan biologique n'est utile 
qu'en cas de point d'appel (antecedents medicaux, signes de gravity). 
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4. Epilepsie du nourrisson 

a. Generalites 

Les convulsions sont souvent symptomatiques d'un dysfonctionnement cerebral acquis ou 
constitutionnel. 

Elles doivent etre analysees selon leurs donnees semiologiques cliniques (convulsions habituel- 
lement non febriles) et les informations apportees par I'EEG (a realiser dans les 48 heures). 
Un avis neurologique specialise est indispensable a ce niveau de prise en charge. 

b. Syndrome de West 

II s'agit d'une epilepsie grave du nourrisson, debutant entre les ages de 2 et 1 2 mois (habituel- 
lement vers I'age de 6 mois). 

Triade diagnostique caracteristique : 

• spasmes en flexion (surtout) et en extension (parfois), survenant par salves; 

• stagnation ou regression psychomotrice; 

• hypsarythmie sur I'EEG (fig. 48.1) : 

- ondes lentes et pointes multifocales diffuses et asynchrones de grande amplitude, 

- disparition de I'activite de fond. 



Fig. 48.1 . Syndrome de West. 

Hypsarythmie (activite desorganisee) et spasmes sur le trace. 

Ce syndrome est souvent symptomatique d'une affection neurologique acquise ou congenitale. 
L'enquete etiologique recherche ainsi une sclerose tubereuse de Bourneville, une malforma- 
tion cerebrale, une fcetopathie infectieuse, des sequelles d'anoxie perinatale ou d'infections 
neuromeningees, une anomalie metabolique, une anomalie chromosomique. 

Triade du syndrome de West = spasmes, regression psychomotrice, hypsarythmie. 



c. Epilepsies myocloniques du nourrisson 

L'epilepsie myoclonique benigne du nourrisson se caracterise par des myoclonies breves 
generalisees, souvent provoquees par un bruit ou une stimulation tactile (caractere reflexe). 
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El le survient chez un nourrisson dont le developpement psychomoteur est normal. 

L'epilepsie myoclonique severe du nourrisson (syndrome de Dravet) se caracterise par des 
convulsions avec et sans fievre, hemicorporelles ou generalisees. 

Elles surviennent de maniere trap precoce (avant I'age de 1 an), trap prolongees et trap 
frequentes. 



C. Principes de prise en charge therapeutique 

1. Mesures immediates 

Les convulsions ont souvent cede spontanement lors de 1'evaluation medicale. 

Un traitement antipyretique (en cas de fievre) et un traitement etiologique (en cas de cause 

identifiee) doivent etre prescrits le plus rapidement possible. 

En cas de convulsions persistantes ou recidivates : 

• mettre en condition I'enfant : 

- assurer la liberte des voies aeriennes, 

- mettre en position laterale de securite, 

- monitoring cardiorespiratoire, constantes (avec temperature); 

• administrer une benzodiazepine : 

- si les convulsions n'ont pas cede apres 5 minutes devolution, 

- par ex. : diazepam (Valium®) 0,5 mg/kg (max. : 10 mg) en intrarectal. 

En cas de convulsions persistantes au terme de 10 minutes (soit 5 minutes apres la premiere 
administration de benzodiazepine) : 

• une seconde dose de benzodiazepine doit etre administree, de preference par voie IV en 
milieu hospitalier : clonazepam (Rivotril®) 0,05 mg/kg IVL; 

• en cas de nouvel echec, le traitement anticonvulsivant repose sur la prescription de : phe- 
nytoine (Dilantin®) ou phenobarbital (Gardenal®) par voie IV, au mieux en unite de reanima- 
tion infantile. 

L etat de mal epileptique est defini par des crises continues ou par la succession de crises 
sans amelioration de la conscience sur une periode de 30 minutes. Sa definition operationnelle 
fait reference a des crises continues ou subintrantes durant au moins 5 minutes, motivant alors 
I'administration d'antiepileptiques (recommandations de 2009). 

Le suivi immediat repose sur la surveillance des constantes (FR, FC, PA, T°C), 1'evaluation de la 
conscience et I'examen neurologique a la recherche de signes neurologiques focaux durables. 

Urgence en cas de convulsions : liberation des VAS, diazepam IR si duree > 5 min. 



2. Prise en charge therapeutique des crises febriles 
a. Conseils aux parents 

En cas de crise febrile simple, il convient de rassurer les parents sur sa benignite. En cas de crise 
febrile complexe, un avis neurologique est souhaitable afin de discuter des explorations para- 
cliniques eventuellement utiles et de I'indication d'un traitement anticonvulsivant preventif. 
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Le risque principal est la recidive d'un episode ulterieurement (20 a 30 %). 
Les traitements antipyretiques n'ont pas montre d'efficacite dans la prevention de la recur- 
rence de crises febriles au cours d'un episode febrile. 

Les parents doivent beneficier d'une education therapeutique. 

En cas de survenue d'une crise febrile a domicile, une dose de 0,5 mg/kg de diazepam par 
voie intrarectal doit etre administree si celle-ci n'a pas cede au terme de 5 minutes. En cas de 
persistance des convulsions malgre ces mesures, les secours medicalises doivent etre prevenus. 
Une consultation medicale systematique (meme si la crise a cede) permet de rechercher une 
cause a I'episode febrile et de s'assurer de I'etat neurologique de I'enfant. 



Education therapeutique : diazepam 0,5 mg/kg IR si duree > 5 minutes. 



b. Suivi et pronostic 

Facteurs de risque de recidives des crises febriles : 

• age < 1 an ; 

• antecedents familiaux de crises febriles ou d'epilepsie chez un parent au premier degre. 

Facteurs de risque de survenue d'une epilepsie ulterieure : 

• caractere complexe des crises febriles; 

• anomalie neurodeA/eloppementale preexistante (retard psychomoteur); 

• antecedents familiaux d'epilepsie. 



III. Epilepsies de I'enfant 

A. Analyser une epilepsie 

1. Evoquer une epilepsie et en evaluer la semiologie 
a. Generalities 

L'identification d'une epilepsie est avant tout clinique; le diagnostic est precise a partir des 
donnees anamnestiques recueillies aupres de I'entourage de I'enfant (ayant ete temoin), au 
decours de chacune des crises epileptiques. 



Arguments cliniques en faveur d'une crise epileptique : 

• le caractere paroxystique; 

• la st£reotypie d'une crise a I'autre. 



L'analyse semiologique repose sur un interrogatoire rigoureux : 

• description par I'enfant et son entourage des crises, en insistant sur le premier symptome 
ressenti ou vu, les signes observes, la phase post-critique immediate, les eventuels facteurs 
favorisants (description a consigner telle quelle dans le dossier); 

• analyse medicale : de quel type de crise s'agit-il (generalisee ou focale)? Quelles regions 
cerebrales semblent impliquees en cas de crises focales? 

b. Crises epileptiques generalisees 

Les crises generalisees tonicocloniques debutent de maniere brutale, avec une perte de 
connaissance et une chute si I'enfant est en position verticale sans qu'il ne puisse prevenir ou 
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se proteger. Se succedent : une phase tonique (contraction soutenue des 4 membres avec arret 
respiratoire) de 10 a 20 secondes, une phase clonique (secousses rythmiques et synchrones 
des 4 membres) de 30 secondes a 2 minutes (avec parfois morsure de langue), puis une phase 
de relachement musculaire (avec perte d'urine frequente). On observe enfin une phase post- 
critique de quelques minutes a 2-3 heures, avec amnesie complete de la crise. 

Les absences surviennent de maniere pluriquotidienne, avec un debut et une fin brusques. 
Elles sont marquees par une suspension breve de la conscience (2 a 20 secondes), avec inter- 
ruption des activites en cours. Le regard de I'enfant est fixe, avec parfois des myoclonies de 
faible intensite des paupieres et des globes oculaires. L'enfant reprend ensuite son activite ou 
il I'avait arretee. Elles peuvent etre declenchees par I'hyperpnee. 

Les myoclonies massives entrament un sursaut brutal et une chute secondaire a une contrac- 
tion breve de la musculature axiale, sans rupture de contact, avec recuperation rapide. 

c. Crises epileptiques partielles (ou focales) 

Elles se caracterisent par des signes focaux (moteurs, sensitifs, sensoriels...) stereotypes, 
suivis d'un deficit post-critique, en rapport avec la region cerebrale en cause. Par exemple, 
une crise partielle occipitale se traduira par des hallucinations visuelles; une crise partielle 
centrale par des clonies de I'hemicorps contralateral. Elles peuvent etre secondairement 
generalisees. 

Elles sont qualifiees de simples en I'absence de modification de la conscience, et de com- 
plexes en cas d'alteration de la conscience (d'emblee ou secondairement). 

Crises epileptiques generalisees : crises generalisees tonicocloniques, absences, myoclonies. 
Crises epileptiques partielles (ou focales) : simples, complexes. 

2. Apprecier la gravite de I'epilepsie 

Situations d'urgence d'une crise epileptique : 

• identiques a celles des convulsions; 

• reliees a : la duree de la crise, a I'eventuel retentissement hemodynamique, respiratoire et 
neurologique. 

Gravite de I'epilepsie reliee : 

• a la cause de I'epilepsie (avant tout) : 

- malformations cerebrales, lesions anoxo-ischemiques acquises, 

- anomalie chromosomique ou genetique entraTnant une encephalopathy ; 

• aux caracteristiques semiologiques des crises epileptiques : 

- crises entraTnant des chutes traumatisantes, 

- crises prolongees; 

• au retentissement de I'epilepsie sur la vie quotidienne (vie familiale, scolarite); 

• a la reponse therapeutique. 



Gravite de I'epilepsie reliee a I'etiologie avant tout. 
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3. Enquete diagnostique 

a. Enquete clinique 

Elle complete les donnees semiologiques deja precisees. 

Contexte de survenue des crises : 

• antecedents antenatals et perinatals de I'enfant; 

• antecedents neurologiques familiaux, consanguinite; 

• age de I'enfant au debut des crises; 

• donnees auxologiques, croissance du perimetre cranien ; 

• qualite du developpement psychomoteur de I'enfant. 

Examen physique : 

• appreciation des traits morphologiques (dysmorphie); 

• examen neurologique complet; 

• examen general : hepatomegalie, taches cutanees, souffle cardiaque... 

Donnees cliniques : antecedents neurologiques, evolution du perimetre cranien, developpement psycho- 
moteur, syndrome dysmorphique, hepatomegalie. 

b. Enquete paraclinique 
Electroencephalogramme (EEG) : 

• systematique; 

• enregistre I'activite cerebrale intercritique : 

- un EEG intercritique normal n'£limine pas le diagnostic d'6pilepsie, 

- inversement, des anomalies EEG peuvent etre observeesen I'absence detoute epilepsie; 

• si les crises sont frequentes (pluriquotidiennes) : possibility d'enregistrement EEG/video 
pour enregistrer une crise. 

Imagerie cerebrale = IRM (avant tout) : 

• non systematique (selon la cause suspectee); 

• inutile dans les epilepsies idiopathiques; 

• indiquee si : epilepsies partielles non idiopathiques, epilepsies associees a un retard psycho- 
moteur et a des signes neurologiques focaux, epilepsie comportant des criteres de gravite 
ou mal controlee par un traitement bien conduit. 

EEC = seul examen indispensable au cours d'une epilepsie de I'enfant. 

Retenir que Ton traite un enfant ayant des crises epileptiques et non des anomalies EEC. 

B. Syndromes epileptiques 

1. Orientation diagnostique 

La demarche diagnostique repose sur les etapes suivantes : 

• description par I'enfant et son entourage des crises; 

• analyse medicale : s'agit-il de crises focales ou g£neralisees? 
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• diagnostic syndromique; 

• recherche de la cause de I'epilepsie. 

Les crises epileptiques (dont la repetition definit I'epilepsie) s'integrent dans un syndrome 
epileptique, dont le diagnostic tient compte des parametres suivants : 

• age de survenue des premieres crises epileptiques; 

• semiologie des crises et circonstances de survenue; 

• resultats EEG (intercritique et parfois critique) et eventuellement neuroradiologiques. 
On distingue comme types de causes d'epilepsie : 

• les epilepsies structurales, en rapport avec une anomalie morphologique cerebrale (mal- 
formation, lesion acquise...); 

• les epilepsies metaboliques, en rapport avec une anomalie innee du metabolisme; 

• les epilepsies genetiques, ou Panomalie genetique est directement responsable de I'epi- 
lepsie (anciennement epilepsie idiopathique); elles sont le plus souvent liees a Page, avec 
une IRM par definition normale; 

• les epilepsies de cause inconnue. 

Au total, 4 grands types d'epilepsie se distinguent : 

• epilepsie generalisee genetique; 

• epilepsie generalisee structural ou metabolique; 

• epilepsie partielle (ou focale) genetique; 

• epilepsie partielle (ou focale) structural ou metabolique. 

Des exemples de syndromes epileptiques de I'enfant sont detailles ci-apres. 

2. Exemples d'epilepsie 

a. Epilepsie-absence de I'enfant 

Elle represente 5-10 % des epilepsies de I'enfant. 

Elle debute vers I'age de 5-7 ans, et disparatt souvent avant I'adolescence. 
Elle se manifeste par des absences pluriquotidiennes, favorisees par Phyperpnee (declenche- 
ment aise d'une absence en consultation par une epreuve d'hyperpnee). Le seul type de crise 
observee est I'absence, sinon il s'agit d'un autre diagnostic. 

L'EEG est indispensable pour etablir le diagnostic (fig. 48.2); il montre en crise des bouffees de 
pointes-ondes generalises, synchrones a 3 cycles/s, de debut et fin brutaux. 

Le pronostic est le plus souvent bon des Pinstitution d'un traitement. 

b. Epilepsie myoclonique juvenile 

II s'agit d'une epilepsie frequente et benigne. 

Elle debute a I'adolescence. Des antecedents familiaux d'epilepsie sont souvent retrouves. 
Les myoclonies surviennent surtout au reveil, favorisees par le manque de sommeil ou la prise 
d'alcool. Le diagnostic est souvent retarde car les myoclonies sont banalisees par I'enfant. 
C'est la survenue d'une crise generalisee tonicoclonique dans les 2 heures suivant le reveil qui 
doit faire rechercher I'existence de myoclonies a Pinterrogatoire. 

L'EEG montre des bouffees de pointes-ondes, favorisees par la stimulation lumineuse intermit- 
tente (sa realisation le matin apres une privation de sommeil peut favoriser Penregistrement). 
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Le pronostic est souvent bon des I'institution d'un traitement. 

c. Epilepsie a pointes centrotemporales (EPCT) 

L'EPCT represente 15-20 % des epilepsies de I'enfant. 

Elle survient chez I'enfant age de 3 a 13 ans (en moyenne 10 ans). Des antecedents familiaux 
d'epilepsie sont frequemment retrouves. 

Les crises consistent en des phenomenes sensitivomoteurs de la region buccofaciale (avec 
hypersalivation et arret de la parole), survenant en pleine conscience le plus souvent en fin de 
nuit, avec generalisation secondaire possible. 

L'EEG montre des pointes-ondes amples centrotemporales ou rolandiques unifocales, avec un 
aspect particulier en ondes biphasiques (augmentation de leur nombre au cours du sommeil). 

Le pronostic est excellent, avec guerison constante avant I'age de 15 ans. Le traitement n'est 
pas systematique. 




Fig. 48.2. Epilepsie-absence de I'enfant. 

Absence avec decharge de pointes-ondes a 3 Hz a debut et fin brutaux. 
Connattre surtout I'epilepsie-absence de I'enfant. 

C. Principes de prise en charge therapeutique 

1. Prise en charge d'une crise epileptique 

Mesures immediates (voir § II. C. 1. Mesures immediates) : 

• s'assurer de la liberte des voies aeriennes superieures; 

• administrer du diazepam 0,5 mg/kg IR si duree de crise > 5 min ; 

• surveiller la reponse therapeutique et reevaluer cliniquement I'enfant. 

Informations essentielles : 

• savoir si I'enfant est suivi pour epilepsie : 

- syndrome epileptique eventuellement diagnostique, 

- traitement antiepileptique en cours; 
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• rechercher un facteur declenchant de crise : 

- mauvaise observance therapeutique, 

- manque de sommeil, pathologie infectieuse... 

2. Prise en charge au long cours de I'epilepsie 
a. Strategic therapeutique medicamenteuse 

Le diagnostic du cadre syndromique dans lequel s'inscrit I'epilepsie est necessaire avant de 
commencer le traitement antiepileptique. 

La mise en route du traitement antiepileptique n'est done pas systematique des la 1 re crise 
d'epilepsie, notamment s'il n'existe pas de contexte particulier. Elle ne sera debutee qu'en cas 
de recidive des crises. 

A I'inverse, lorsqu'il s'agit d'une premiere crise dans un contexte de retard psychomoteur, ou 
s'integrant au sein d'un syndrome epileptique defini, la recidive des crises est tres probable; le 
traitement peut etre debute d'emblee. 

Une monotherapie doit etre preferee aux multitherapies si possible. Son introduction doit etre 
progressive, en veillant a I'apparition d'effets secondaires. 

Le choix du traitement depend du type de crise, de la tolerance et du profil d'activite des medi- 
caments. En cas d'epilepsie generalisee genetique, le valproate de sodium est souvent utilise 
en 1 re intention. En cas d'epilepsie partielle structurale avec ou sans generalisation secondaire, 
la carbamazepine est preferee. 

La duree du traitement depend du syndrome epileptique, mais est rarement inferieure a 2 ans. 
Un traitement antiepileptique ne doit jamais etre arrete brutalement. 

Le suivi d'un traitement epileptique est essentiellement clinique. 

Les criteres d'efficacite sont la disparition des crises, I'absence d'effets secondaires, et une vie 
farniliale et scolaire normale. Dans pres de 75 % des cas, le traitement perrnet un controle 
complet de I'epilepsie. Les dosages medicamenteux sont utiles en cas de persistance ou reap- 
parition des crises sous traitement, ou de survenue d'effets secondaires au traitement. Les EEG 
de surveillance ne sont pas systematiques, leur rythme etant guide par le controle ou non de 
I'epilepsie. 

Pour substituer un antiepileptique a un autre, il faut faire la preuve de son inefficacite. Le trai- 
tement doit avoir ete utilise suffisamment longtemps et a doses suffisantes. En cas d'epilepsie 
pharmacoresistante, un avis specialise neuropediatrique doit etre absolument demande. 

Traitement de fond : monotherapie avec evaluation de I'efficacite, de I'observance et de la tolerance. 



b. Principaux antiepileptiques 

Le valproate de sodium (Depakine®) est actif sur toutes les crises, y compris les absences et les 
myoclonies. II est indique dans les epilepsies generalisees genetiques. 
Le phenobarbital (Gard£nal®) et la phenytoTne (Dihydan®) sont actifs sur toutes les crises sauf 
les absences, lis sont plutot reserves aux situations d'urgence (rapidement efficaces par voie IV). 
La carbamazepine (Tegretol®) est indiquee dans les epilepsies partielles structurales. 

Les benzodiazepines sont d'excellents traitements d'urgence : diazepam (Valium®), clonaze- 
pam (Rivotril®), clobazam (Urbanyl®). Elles doivent etre utilisees en 1 re intention en cas d'etat 
de mal epileptique, par voie intrarectale a domicile et par voie IV en milieu hospitalier selon 
les cas. 



Convulsions et epilepsie 



c. Education therapeutique et mesures sociales 

L'education therapeutique de I'enfant et de ses parents est indispensable. 

On retient comme principaux objectifs : la comprehension de la maladie, la connaissance des 
regies d'hygiene de vie (sommeil regulier, absence de prise d'alcool), I'apprentissage de la 
conduite a tenir par les parents en cas de crise, la comprehension et la bonne observance (prise 
reguliere a horaires fixes sans oubli) du traitement avec informations sur les effets secondaires. 

Une demande de prise en charge a 100 % doit etre assuree. 

Un PAI permet une gestion optimale d'une crise epileptique a I'ecole. 

Tous les sports sont autorises, a I'exception de I'escalade en solitaire et de la plongee sous-marine. 

3. Suivi et pronostic 

Un traitement antiepileptique peut etre arrete de maniere progressive devant les criteres suivants : 

• 2 ans sans crise pour une epilepsie genetique; 

• beaucoup plus tardivement, voir jamais pour les epilepsies plus severes, a fortiori s'il existe 
une lesion cerebrale sous-jacente (et apres avis neuropediatrique). 

En I'absence de controle des crises malgre un traitement bien conduit, il faut : 

• faire un dosage sanguin de Pantiepileptique en cas de doute sur I'observance; 

• controler I'EEG ; 

• modifier le traitement antiepileptique si necessaire (Epilepsie generalement severe); 

• r£envisager le diagnostic initial et proposer eventuellement d'autres explorations; 

• discuter I'indication d'une intervention chirurgicale en cas d'epilepsie partielle structurale. 

L'£pilepsie est une maladie chronique avec un vecu souvent difficile pour la famille. Un soutien 

psychologique peut etre utile pour I'enfant epileptique et ses parents. 

II convient d'6tablir le plus rapidement possible le pronostic afin de rassurer I'enfant et ses 

parents s'il s'agit d'une epilepsie benigne et transitoire (majorite des cas). 

L'epilepsie peut parfois s'accompagner d'un retard psychomoteur et/ou de signes neurolo- 

giques avec necessite de prise en charge specialised (voir chapitre 49). 

Education therapeutique sur la conduite a tenir en cas de crise. 



Point de vue de I'expert 

Cas cliniques possibles : 

• crise febrile chez un nourrisson age de 15 mois dans un contexte infectieux; 

• convulsions non febriles avec paleur evoquant un HSD aigu chez un nourrisson maltraite; 

• regression psychomotrice du nourrisson s'integrant a un syndrome de West; 

• epilepsie-absence chez un enfant age de 6 ans. 

II n'est pas correct de prescrire une imagerie cerebrale ou un fond d'ceil avant toute ponction lombaire 
dans une situation de crise febrile faisant suspecter une meningite aigue, en I'absence de signes d'HTIC. 
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Actualites pour lefutur 

Comprehension des mecanismes physiopathologiques des convulsions febriles. 
Poursuite de I'approche genetique des epilepsies anciennement idiopathiques. 
Evaluation du retentissement cognitif des therapeutiques anticonvulsivantes. 
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Handicap de I'enfant 

I. Pour bien comprendre 

II. Filieres de prise en charge medicale, medicosociale et de scolarisation de I'enfant handicape 



Item et objectifs du CNCI 

Item 54 - UE 3 - I'enfant handicape : orientation et prise en charge 

■ Argumenter les principes d'orientation et de prise en charge d'un enfant handicape. 

■ Connaitre les filieres de prise en charge medicale, medicosociale et de scolarisation de 
I'enfant handicape : decrire le role de la maison departementale des personnes handi- 
capees et identifier les interlocuteurs du medecin dans le systeme educatif. 



Avant de commencer... 

Le handicap repond a une definition inscrite dans un texte legislatif. 

La connaissance de donnees generales sur la prise en charge globale d'un enfant handicape est utile pour 
tout futur medecin. 



I. Pour bien comprendre 
A. Definition du handicap 

D'apres la loi du 1 1 fevrier 2005, pour I'egalite des droits et des chances, la participation et la 
citoyennete des personnes handicapees, le terme de handicap est defini ainsi : «constitue un 
handicap toute limitation d'activite ou restriction de participation a la vie en societe subie dans 
son environnement par une personne en raison d'une alteration substantielle, durable ou defi- 
nitive d'une ou plusieurs fonctions physiques, sensorielles, mentales, cognitives ou psychiques, 
d'un polyhandicap ou d'un trouble de sante invalidant». 

II faut noter que pour la premiere fois, une definition du handicap est inscrite dans un texte de 
loi ; d'autre part que ces dispositions legislatives concernent egalement les enfants porteurs de 
maladies chroniques (trouble invalidant de la sante). 

L'OMS a adopte en 2001 une nouvelle classification du handicap, la CIF (Classification internationale 
du fonctionnement du handicap et de la sante), qui represente le handicap comme le resultat de I 'in- 
teraction des caracteristiques de sante personnelles de I'individu et des facteurs environnementaux. 



Retenir la definition du handicap. 



Pidiatne 
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B. Epidemiologic 

Le taux de prevalence des handicaps de I'enfant n'a pas diminue durant les dernieres decades 
en France comme a I'etranger, la proportion d'enfants deficients est proche de 2 % tous 
handicaps confondus. 

Ce taux se situe ainsi autour de 8 enfants pour 1 000 naissances pour les handicaps neuro- 
sensoriels severes (trisomie 21 , retards mentaux severes, paralysies cerebrales, surdites severes, 
autismes, autres psychoses); de 3 pour 1 000 pour les deficiences motrices comme pour les 
deficiences intellectuelles severes; de 2,5 pour 1 000 pour les troubles psychiatriques (autisme 
et psychose), et de 1,5 pour 1 000 pour les deficiences sensorielles severes. 

Par ailleurs plus de 1 % des enfants sont atteints d'autres anomalies responsables de han- 
dicaps (troubles mentaux, maladies somatiques, malformations). Ce taux est beaucoup plus 
eleve chez les enfants nes prematurement (<32 SA) ou il est montre que 3 a 9 % de ces 
enfants seront porteurs d'une paralysie cerebrale, 15 a 20 % presenteront un retard mental 
modere ou profond et 3 a 4 % seront porteurs d'une deficience visuelle ou auditive severe. 



C. Nouvelles dispositions legislatives 

Elles posent le principe d'un nouveau droit pour la personne handicapee, le droit a com- 
pensation des consequences de son handicap, quelles que soient I'origine et la nature de sa 
deficience, son age ou son mode de vie. 

La compensation du handicap de I'enfant est assuree par I'allocation pour I'education de 
I'enfant handicape (AEEH) qui est une prestation familiale, mais egalement par I'offre de ser- 
vices et de places dans les etablissements du secteur medicosocial. 

Selon le principe d'un lieu unique destine a faciliter les demarches des personnes handica- 
pees, dans chaque departement, une maison departementale des personnes handicapees 
(MDPH) est creee et offre un acces unique aux droits et prestations prevus pour les personnes 
handicapees. Elle informe et accompagne les personnes handicapees et leurs families des 
I'annonce du handicap et tout au long de son evolution. 

Elle assure I'organisation de la Commission des droits et de I'autonomie des personnes 
handicapees (CDAPH) et le suivi de la mise en oeuvre de ses decisions, ainsi que la gestion du 
fonds departemental de compensation du handicap (fig. 49.1). 




Fig. 49.1. Roles de la MDPH. 
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Connakre les roles principaux de la MDPH. 



II. Filieres de prise en charge medicale, medicosociale 
et de scolarisation de I'enfant handicape 

A. Preambule 

1. Prise en charge d'un enfant ayant un retard psychomoteur 



La decouverte d'un trouble du developpement psychomoteur chez un enfant justifie une 
recherche systematique des differentes causes connues a ce jour. 

Lorsque le diagnostic est detectable, I'annonce du diagnostic et de ses consequences doit etre 
clairement faite selon des regies de bonne pratique. 

Le diagnostic constitue un element essentiel dans le choix du projet de I'enfant handicape par 
la connaissance du pronostic, des handicaps associes (multihandicap) ainsi que du risque de 
survenue de complications evolutives responsables de surhandicap. 

Les objectifs de cette prise en charge sont avant tout la prevention du surhandicap en aidant 
ces enfants, qui ne gueriront pas de leurs troubles mais pourront developper des strategies 
pour les contourner. 



2. Principes d'orientation de I'enfant handicape 

Un enfant reconnu handicape doit pouvoir beneficier d'une education speciale, gratuite 
qui associe des actions medicales, paramedicales, sociales, pedagogiques et psychologiques 

(fig. 49.2). 



Etablissements de I'education 
nationale 



Etablissements medico sociaux 



(orientation apres accord 
MDPH) 



Maternelle : ± AVS 



Primaire : 



IME 



Classe ordinaire + AVS 
CLIS : Classe d' integration scolaire 



Institut medico _ educatif 



College et Lycee: 

Classe ordinaire + AVS 
ULIS : unite localisee pour 
integration scolaire 




SESSAD 



IMPRO 



SIGPA : Section d' enseignement general 
ou professionnel adapte 



Institut medico professionnel 



Fig. 49.2. Differentes possibilites educatives pour I'enfant handicape. 
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Retenir les differences possibilir.es educatives pour I'enfant handicape. 



B. Scolarisation 

1. Generalites 

Tout enfant handicape peut desormais etre inscrit dans « I'ecole ou I'etablissement du second 
degre de son quartier», qui constitue son etablissement scolaire de reference. 

Le droit a la scolarite s'integre dans le projet personnalise de scolarisation (PPS) qui s'etablit 
en lien avec I'equipe educative, les parents, un enseignant referent de la MDPH et les equipes 
de soins. Les parents sont etroitement associes a I'elaboration de ce projet personnalise ainsi 
qu'a la decision d'orientation, prise en accord avec eux par la CDAPH. 

En milieu ordinaire, les eleves porteurs de deficiences intellectuelles et cognitives sont 
les plus nombreux (90 700 eleves, soit 43 % des effectifs), suivis des eleves ayant des 
troubles psychiques (40 800 eleves, soit 19 % des effectifs), et des jeunes presentant 
des troubles du langage et de la parole (29 700 eleves, soit 14 % des effectifs). Les 
autres deficiences (motrices, associees, visuelles, auditives et autres) constituent 23 % de 
I'ensemble des eleves handicapes. 

La scolarisation comporte pour tout enfant deux volets : celui des apprentissages propre- 
ment dits et celui de la vie en groupe. A cote du PPS, I'enfant porteur de handicap doit 
pouvoir participer a des activites de loisirs (centres de loisirs, centres aeres et colonies de 
vacances). 



2. Integration individuelle en classe scolaire 

Elle peut se faire avec le soutien d'un auxiliaire de vie scolaire (AVS) ce qui permet a un 
certain nombre d'enfants handicapes de trouver leur place dans la classe comme dans la vie 
de I'ecole, mais aussi a I'enseignant, aux camarades, a toute I'ecole de les accueillir dans les 
meilleures conditions, en facilitant les relations et la communication. 

Tous les examens et concours organises par I'Education nationale offriront des possibilites 
d'amenagements etendus et renforces pour les candidats handicapes (1/3 temps supplemen- 
taire, assistant de secretariat...). 



3. Classes d'integration collective 

En primaire, les CLIS (classes d'integration scolaire) accueillent 12 enfants au maximum, et 
elles sont specialisees par types de handicap : mental : CLIS 1, auditif : CLIS 2, visuel : CLIS 3, 
moteur : CLIS 4. 

Au college et au lycee, les ULIS (unites localisees pour I'inclusion scolaire) assurent une conti- 
nuity avec les CLIS 1 et accueillent 10 eleves de 1 1 a 16 ans. 

Au college, les SEGPA (sections d'enseignement general et professionnel adapte) accueillent 
les eleves ayant des difficultes d'apprentissage graves et persistantes. II s'agit d'un enseigne- 
ment adapte qui vise une qualification professionnelle. L'eleve sera ensuite oriente, apres la 
classe de 3 e , vers un lycee professionnel, un centre d'apprentis ou un etablissement regional 
d'enseignement adapte (Erea). 
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C. Dispositifs d'accompagnement de I'integration 
en milieu ordinaire 

1. Generalites 

Plusieurs structures apportent un soutien a I'integration scolaire. 

Elles se composent de medecins, d'educateurs, de psychologues et de professionnels parame- 
dicaux. Elles definissent et mettent en ceuvre pour chaque enfant un projet educatif, pedago- 
gique et therapeutique en association avec les parents. 

Le projet individuel a comme objectif : 

• le soutien a I'integration scolaire et a I'acquisition de I'autonomie; 

• le conseil et I'accompagnement de la famille; 

• I'aide au developpement psychomoteur et aux orientations ulterieures. 

2. CAMSP 

Pour les enfants ages de 0 a 6 ans, les CAMSP (centres d'action medicosociale precoce) ont 
pour objet le depistage, la cure ambulatoire et la reeducation des enfants ayant des deficits 
sensoriels, intellectuels ou moteurs, en vue d'une adaptation sociale et educative dans leur 
milieu naturel et avec la participation de leurs families. 

lis fonctionnent avec une equipe pluridisciplinaire : tant au niveau medical (pediatres, pedo- 
psychiatres) que paramedical (kinesitherapeutes, psychomotriciens, orthophonistes, psycholo- 
gues, etc.). 

Ce type de prise en charge ne necessite pas d'orientation par la MDPH ; I'acces y est direct a la 
demande de la famille ou de medecins. 



3. Services medicosociaux d'accompagnement 

Pour les enfants ages de 0 a 20 ans, differents services d'accompagnement existent. 
L'acces se fait par I'intermediaire d'une orientation de la MDPH. 

lis se repartissent en plusieurs categories selon le handicap : 

• SESSAD (services d'education speciale et de soins a domicile) pour les enfants atteints de 
deficiences intellectuelles et motrices, de troubles du caractere et du comportement; 

• SSAD (services d'aides et de soins a domicile) pour les enfants pr6sentant un polyhandicap 
qui associe deficience motrice et deficience mentale severe et profonde; 

• SAFEP (services d'accompagnement familial et d'education precoce) pour les enfants ages 
de 0 a 3 ans ayant une deficience auditive et visuelle; 

• SSFIS (services de soutien a I 'education familiale et a I'integration scolaire) pour les enfants 
deficients auditifs ages de plus de 3 ans; 

• SAAIS (services d'aide a I'acquisition de I'autonomie et a I'integration scolaire) pour les 
enfants deficients visuels ages de plus de 3 ans. 

D'autres services peuvent egalement intervenir : 

• pour les enfants ages de 3 a 18 ans ayant des troubles psychoaffectifs, psychomoteurs ou 
des troubles des apprentissages : les CMPP (centres medicopsychopedagogiques); 

• pour les enfants ayant des troubles psychiques : les CMP (centres medicopsychologiques) 
ayant un role essentiellement therapeutique. 



Neurologie 



Des prises en charge peuvent egalement etre realisees en secteur liberal (seances de kinesithera- 
pie, d'orthophonie, suivi pedopsychiatrique, neuropediatrique, de reeducation fonctionnelle). 

D. Integration en etablissement medicosocial 

1. Genera I ites 

Si tout enfant handicape peut etre inscrit dans « I'ecole ou I'etablissement du second degre de 
son quartier», il peut exister des limites a cette integration. 

Le pediatre doit veiller a ce que I'enfant ne paye pas son adaptation scolaire a un prix meconnu, 
par des efforts incessants, par un sentiment de ne jamais en faire assez, et devoir en faire tou- 
jours plus. 

Ce sentiment risque de le conduire a une profonde devalorisation voire a une authentique 
depression source de phobie scolaire. II faudra evaluer la souffrance eventuelle de I'enfant et 
la faire admettre aux parents dans I'interet de I'enfant; ce qui peut dans un premier temps etre 
vecu comme une source de conflit avec ceux-ci. 

Des lors, une orientation en milieu specialise ne doit pas etre ressentie comme un echec mais 
comme un passage pour atteindre d'autres objectifs, mais dont la finalite est toujours la meme : 
donner a I'enfant I'autonomie et Integration sociale les meilleures possibles. 

2. Structures 

Differentes structures proposent une prise en charge au long cours de la totalite ou d'une partie 
des besoins de I'enfant handicape tant au niveau educatif, que reeducatif, et psychologique. 

L'acces se fait par I'intermediaire de la CDAPH de la MDPH. 
II s'agit principalement : 

• des IME (instituts medico-educatifs) pour les enfants ages de 0 et 20 ans, en distinguant les 
etablissements pour enfants ayant une deficience intellectuelle, de ceux pour enfants ayant 
une deficience motrice, de ceux pour enfants polyhandicapes, de ceux pour enfants ayant une 
deficience auditive grave, et de ceux pour enfants ayant une deficience visuelle grave ou cecite; 

• d'IMPRO (instituts medico-professionnels) apres I'age de 14 ans afin de donner une forma- 
tion professionnelle; 

• d'lR (instituts de reeducation) pour des enfants ayant des difficultes scolaires severes asso- 
ciees a des troubles du comportement; 

• des IEM (instituts d'education motrice) pour les enfants atteints de deficience motrice 
severe. 



E. Aides financieres et sociales 

La prise en charge sociale repose avant tout sur la redaction de certificats medicaux qui 
doivent etre precis, clairs, synthetiques et contenir des elements pertinents. Ces certificats sont 
soumis au secret medical. 

Les enfants handicapes beneficient d'une exoneration du ticket moderateur, avec prise en charge 
a 1 00 % des frais de sante. II faut etre assure social, ou ayant droit (conjoint, enfants a charge). 
Les causes de handicap entrent soit dans la definition de la 23 e maladie parmi les affections de 
longue duree, soit dans la definition de la 31 e maladie (maladie longue et couteuse hors liste). 
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Cette prise en charge recouvre les soins medicamenteux et autres, les regimes specifiques, les 
sejours hospitaliers (exoneration du ticket moderateur), les frais de transports relatifs aux soins, 
les aides techniques. 

L'attribution de I'allocation d'education de I'enfant handicape (AEEH) et de ses comple- 
ments repose sur les conditions suivantes : toute personne qui assure la charge d'un enfant 
handicape age de moins de 20 ans si I'incapacite de I'enfant est au moins egale a 80 % (perte 
de I'autonomie pour la plupart des actes de la vie quotidienne), ou entre 50 et 80 % s'il est 
place en externat ou en semi-internat dans un etablissement specialise ou pris en charge par 
un SESSAD. Seule I'AEEH permet I'exoneration du forfait hospitalier. 

Les complements sont attribues aux personnes dont la nature ou la gravite du handicap exige 
des depenses particulierement couteuses ou le recours frequent a une tierce personne. II existe 
des complements de 6 categories differentes. 
Cette attribution releve de la competence de la CDAPH de la MDPH. 

La carte d'invalidite est attribute lorsque le taux d'incapacite est egal ou superieur a 80 %. 
Les avantages obtenus sont divers : macaron GIC, exoneration de la redevance TV, frais d'aide 
a domicile, gratuite des transports pour I'accompagnant. 
Elle releve de la competence de la MDPH. 

L'allocation journaliere de presence parentale (AJPP) est attribuee lorsque I'enfant est 
atteint d'une maladie, d'un handicap, ou victime d'un accident rendant indispensable une pre- 
sence parentale soutenue et des soins contraignants. Le conge est d'une duree de 310 jours 
a prendre sur 3 ans en fonction des besoins d'accompagnement de I'enfant. L'obtention du 
conge n'est pas cumulable avec le complement d'education speciale percu pour le meme 
enfant. L'AJPP est par contre cumulable avec I'AEEH simple. 

Des aides a domicile sont egalement possibles. 

Toute prescription de soins medicaux ou paramedicaux a domicile peut etre assuree soit par 
des professionnels liberaux payes a I'acte, soit par des services de soins infirmiers a domicile 
dans les conditions habituelles de prise en charge de I'Assurance maladie. 
Diverses interventions sociales (auxiliaires de vie, aides menageres, travailleuses familiales) 
peuvent etre assurees a domicile; elles ne sont par prises en charge par I'Assurance maladie 
mais peuvent relever d'autres aides (collectivites locales, Etat...) 



Certificats medicaux, 100 %, AEEH, carte d'invalidite, AJPP, aides a domicile. 



Point de vue de I'expert 

Une question de prise en charge medicosociale est susceptible d'etre posee dans un cas clinique de I'ECN, 
au terme d'un sujet concernant une observation d'un enfant atteint par exemple de trisomie 21. 
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I. Alimentation : pourquoi? 

II. Alimentation : avec quoi? 

III. Alimentation : comment? 



Item et objectif du CNCI 

Item 45 - UE 2 - Alimentation et besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant 

■ Expliquer les besoins nutritionnels du nourrisson et de I'enfant. 



Avant de commencer... 



Le nourrisson doit avoir une alimentation lactee exclusive jusqu'a I'age de 4-6 mois. 

Celle-ci est idealement constitute par 1'allaitement maternel dont la promotion est indispensable. 



La diversification alimentaire ne doit pas etre debutee avant I'age de 4 mois ni apres I'age de 6 mois. 
Le gluten doit etre introduit en petites quantites chez le nourrisson entre les ages de 4 et 7 mois, ideale- 
ment alors qu'il est encore allaite par sa mere, fut-ce de facon partielle. 



Un nourrisson est dit a risque d'allergie lorsqu'il a au moins un parent du V degre (pere, mere, frere ou 
sceur) allergique. 

II doit alors beneficier idealement d'un allaitement maternel exclusif ou a defaut d'une alimentation par 
une preparation hypoallergenique (HA) jusqu'a la diversification. La diversification ne doit pas etre retar- 
ded ni modifiee dans ses modalites. 



La supplementation en vitamine D est systematique quel que soit le mode d'alimentation. 
La supplementation en vitamine K est necessaire en cas d'allaitement maternel exclusif. 



I. Alimentation : pourquoi? 

A. Rationnel 

1. Definitions 

II faut distinguer les besoins nutritionnels, qui concernent un individu, et les apports nutrition- 
nels conseilles (ANC), qui concernent une population dans son ensemble, dans le cadre d'une 
demarche de sant£ publique. 



Pidiatne 
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Le besoin nutritionnel minimal est la plus faible quantite d'un nutriment permettant de main- 
tenir des fonctions physiologiques et un etat de sante normal, tout en assurant une croissance 
optimale chez I'enfant et un poids stable chez I'adulte. 

Le besoin nutritionnel moyen (BNM) resulte de I'observation de la consommation alimen- 
taire spontanee de ce nutriment par un groupe d'individus en bonne sante, et correspond a 
la moyenne de leurs besoins individuels. Les besoins des individus constituant ce groupe se 
distribuent de part et d'autre de cette valeur moyenne, selon une courbe de Gauss. 

Les ANC correspondent au BNM, auquel, sauf pour I'apport energetique, sont ajoutes 
2 ecarts-types, marge de securite statistique permettant de prendre en compte la variability 
interindividuelle des besoins et ainsi de couvrir les besoins de la quasi-totalite de la population 
(97,5 % des individus). La valeur de I'ecart-type est estimee a 15 %; les ANC correspondent 
done a 130 % du BNM. 

II faut insister sur le fait que, si pour un individu I'apport d'un nutriment est inferieur aux 
ANC, cela ne signifie pas pour autant qu'il ne couvre pas ses besoins pour ce nutriment. Le 
risque de carence pour un nutriment ne devient significatif que si I'apport de ce nutriment est 
inferieur au BNM (qui represente en regie generate 77 % des ANC). Les ANC doivent done 
etre consideres comme des references pour les populations mais comme de simples reperes 
pour les individus. 

2. Specif icites pediatriques 

Les besoins nutritionnels sont tres variables d'un enfant a I'autre. lis dependent de Page, du 
sexe, de la vitesse de croissance, du developpement pubertaire, de I'activite physique, ainsi 
que de caracteristiques genetiques et de I'environnement. 

Les modalites d'alimentation du jeune enfant prennent en compte le niveau de developpement 
des fonctions de deglutition, digestion et absorption intestinales, des capacites metaboliques, 
des fonctions immunitaires, et des capacites renales d'epuration et de concentration-dilution. 



Les ANC sont des reperes pour les individus, correspondant a 1 30 % du BNM. Pour un individu, si I'apport 
en un nutriment est inferieur aux ANC, cela ne signifie pas pour autant qu'il ne couvre pas ses besoins. 

B. Apports nutritionnels 

1. Apports hydriques conseilles 

L'eau represente 75 % du poids du corps les premieres semaines de vie et 60 % a I'age 
d'un an. Le nourrisson est tres dependant des apports hydriques du fait de ce contenu en 
eau eleve et de I'immaturite des fonctions de concentration-dilution des urines. Les besoins 
hydriques doivent etre d'autant plus importants, par kilogramme de poids, que I'enfant est 
plus jeune. 

II faut etre attentif au risque accru de deshydratation lorsque les pertes hydriques sont aug- 
mentees : diarrhee, vomissements, fievre, ou temperature ambiante elevee. 

Les apports hydriques sont couverts initialement par I'alimentation lactee exclusive, puis par 
l'eau des aliments et des boissons des le debut de la diversification alimentaire. 

Les apports hydriques conseilles, exprimes en mL/kg/j, sont a connaitre (tableau 50.1). 
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Tableau 50.1. Besoins hydriques de I'enfant. 



A/1Q 

Myc 


Rocninc h\/rl ri rti ioc 

Dc3uiri3 nyunijuci 


Maiccanro 


1 SO ml fVn/i 


6 mois 


120 mL/kg/j 


1-2 ans 


100mL/kg/j 


2-5 ans 


80 mL/kg/j 


5 ans 


55 mL/kg/j 



2. Apports energetiques conseilles 

Les besoins energetiques, exprimes en kilocalories (kcal; 1 kcal = 4,185 kiloJoules [kJ]), sont 
d'autant plus eleves que I'enfant est en phase de croissance rapide, notamment au cours des 
2 premieres annees et pendant la puberte. Le poids de naissance double vers 4-5 mois, triple 
vers un an, et quadruple vers 2,5 ans. Le gain statural est de 25 cm la 1 re ann£e, 10 cm la 
2 e annee et 8 cm la 3 e annee. 

L'estimation des besoins energetiques peut etre realisee par I'analyse des ingesta spontanes 
d'un groupe d'individus en bonne sante, ou par I'analyse des differentes composantes de la 
depense energetique (DE) totale (dite methode factorielle). 
Les apports energetiques conseilles sont indiques dans le tableau 50.2. 

La DE de base est la DE mesuree le matin, chez un sujet a jeun depuis 12 heures, eveille mais 
au repos, allonge et dans une ambiance proche de la neutrality thermique. Cette notion est 
souvent remplacee, en particulier pour le jeune enfant chez qui un jeune prolonge n'est pas 
possible, par la DE de repos (DER), mesuree dans les memes conditions de temperature et de 
repos, le plus a distance possible d'un repas. La DER est de I'ordre de 50-70 kcal/kg/j avant 
1 an, 40-50 kcal/kg/j de 1 a 10 ans, et 30-40 kcal/kg/j de 10 a 15 ans. 

La DE liee a I'activite physique est tres variable selon I'age et le type d'activite physique. Faible 
avant I'age de 6 mois (10-20 kcal/kg/j), elle augmente ensuite pour atteindre 25-40 kcal/ 
kg/j jusqu'a 1 an. C'est chez I'adolescent qu'elle est la plus variable : la DE totale peut varier 
de 2 000 a 3 500 kcal/j chez un gargon de 50 kg selon son activite physique. 

La DE de thermoregulation varie en fonction de I'environnement thermique, de I'age de I'en- 
fant et de sa protection vestimentaire. A titre d'exemple, un nourrisson nu, expose a une tem- 
perature exterieure qui passe de 32 °C a 28 °C voit sa DE liee a la thermoregulation augmenter 
de 2-4 kcal/kg/j. L'hyperthermie augmente sa DE de 6-9 kcal/kg/j par degre de temperature 
corporelle supplemental. 

Le cout energetique de la croissance correspond a I'energie necessaire a la synthese de nou- 
veaux tissus et a I'energie deposee dans ces tissus sous forme de lipides et de proteines. Le 
cout energetique de la croissance est maximal durant les 6 premiers mois de la vie, ou il repre- 
sente 20-25 % des ingesta, avant de diminuer ensuite rapidement. II est d'environ 5 kcal par 
gramme de gain ponderal. 



Les apports nutritionnels doivent couvrir la depense energetique de repos, la thermoregulation, la trans- 
formation des nutriments en source d'energie et I'activite physique. Chez I'enfant et I'adolescent, ils doivent 
aussi couvrir la croissance. Le cout energetique de la croissance est maximal durant les 6 premiers mois de 
la vie ou il represente 20 a 25 % des ingesta, avant de diminuer ensuite rapidement. 
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Tableau 50.2. Apports nutritionnels conseilles chez les enfants vivant en France. 



Age 


£nergie' 
MJ/j 


Proteines' 

g/j 


Fer 

mg/j 


Vitamine D 3 

g/j 


Calcium 
mg/j 


0-1 mois 


0,385/kg/j 


10,0 


6-10 


20-25 


400-500 


1-2 mois 


1,6 G 
1,5 F 


10,1 


6-10 


20-25 


400 


2-3 mois 


1,9 G 
1,7 F 


9,8 


6-10 


20-25 


400 


3-4 mois 


2,3 G 
2,0 F 


9,1 


6-10 


20-25 


400 


4-6 mois 


2,4 G 
2,1 F 


8,8-9,0 


6-10 


20-25 


400 


6-12 mois 


2,5 G 
2,3 F 


9,4-9,9 


6-10 


20-25 


500 


1-2 ans 


2,7-4,0* G 
2,6-3,8* F 


10,2 


7 


10 


500 


2-3 ans 


4,5-5,1* G 
4,1-4,7* F 


11,7 


7 


10 


500 


3-4 ans 


4,8-5,4* G 
4,5-5,1* F 




7 


10 


500 


4-5 ans 


5,3-5,9* G 
4,9-5,6* F 


15G 
14F 


7 


5 


700 


5-6 ans 


5,7-6,4* 
5,3-6,0* 


16G 
15F 


7 


5 


700 


6-7 ans 


6,9-7,7* G 
6,3-7,1* F 


18G 
17F 


7 


5 


700 


7-8 ans 


7,3-8,2* G 
6,7-7,6* F 


20 G 
19F 


7 


5 


900 


8-9 ans 


7,8-8,8* G 
7,2-8,1* F 


22 G 
21 F 


7 


5 


900 


9-10 ans 


8,2-9,3* G 
7,7-8,6* F 


24 G 

25 F 


7 


5 


900 


10-18 ans 


7,3-19,0- G 
6,9-14,* F 


27-50' G 
27-43' F 


10 

13 s G 
16 s F 


5 


1200 



1 : 1 megajoule (MJ) = 1 000 kJ = 239 kcal ; 2 : 1 gramme de proteine = 6,25 g d'azote ; 3 : 1 g de vitamine D = 40 Unites Internationales. 
G : Gar^on; F : Fille. ' Variations prenant en compte le niveau d'activite physique faible ou eleve. ! Variations prenant en compte I'age. 
£ De 10 a 13 ans. 5 De 14 a18 ans. 



3. Apports conseilles en macronutriments : glucides, protides 
et lipides 

a. Apports conseilles en proteines 

Les proteines constituent la source d'azote de I'organisme. Elles apportent les acides amines que 
1'organisme ne peut synthetiser, denommes indispensables, assurent le developpement musculaire 
et squelettique, et la production de proteines fonctionnelles (immunoglobulines, hemoglobine, 
enzymes). Les proteines ne sont pas destinees a contribuer a la couverture des besoins energetiques. 
Les ANC en proteines sont de I'ordre de 10 g/j jusqu'a I'age de 2 ans, puis d'environ 1 g/kg/j. 
Les proteines ne devraient pas contribuer a plus de 1 5 % des apports energetiques. 
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b. Apports conseilles en lipides 

En raison de leur densite calorique de 9 kcal/g, les lipides contribuent beaucoup a la couverture 
des besoins energetiques. Les apports lipidiques doivent egalement assurer les besoins en 
vitamines liposolubles (A, D, E et K), et en acides gras essentiels (AGE). Les lipides devraient 
contribuer a 45-50 % des apports energetiques jusque 2-3 ans et 35-40 % ensuite. 

Les AGE sont constitues de 2 acides gras polyinsatures : I'acide linoleique (C18:2n-6) et I'acide 
-linolenique (C18:3n-3). Ce sont les constituants indispensables des membranes cellulaires, 
en particulier du tissu cerebral. Leur carence, tres rare dans les pays developpes, se mani- 
feste par un retard de croissance staturo-ponderal, des anomalies cutaneophaneriennes, des 
infections a repetition et des perturbations du developpement psychomoteur. Les ANC sont 
pour I'acide linoleique de 2,7 % de I'apport energetique total (AET) de la naissance a 3 ans 
et de 4 % de I'AET de 3 a 18 ans, et pour I'acide -linolenique de 0,45 % de I'AET de la 
naissance a 3 ans et de 1 % de I'AET de 3 a 18 ans. A partir des AGE se produisent une serie 
d'elongations et de desaturations aboutissant a des acides gras polyinsatures a longue chaine 
(AGPI-LC), principalement I'acide arachidonique (C20:4n-6) pour la serie n-6 et I'acide docosa- 
hexaenoique (C22:6 n-3) pour la serie n-3. Ces AGPI-LC (presents dans le lait maternel) jouent 
un role tres important dans le developpement du systeme nerveux central et de la retine, ainsi 
que dans I'immunite et le controle de I'inflammation. 

c. Apports conseilles en glucides 

Les glucides ont essentiellement un role d'apport calorique. Leur source principale pendant les 
premiers mois d'alimentation lactee exclusive est le lactose (glucose + galactose). Les glucides 
devraient contribuer a 50-60 % des apports energetiques. 

4. Apports conseilles en fer 

Les besoins en fer sont importants a couvrir chez le nourrisson, en raison du role essentiel du 
fer dans la synthese de I'hemoglobine et comme cofacteur de croissance. Le deficit en fer est 
d'ailleurs le plus frequent des deficits nutritionnels dans les pays industrialises. 

Quel que soit I'age, I'absorption intestinale du fer est basse, de I'ordre de 1 0 % environ, ce qui 
explique que les ANC atteignent 6-7 mg/j jusqu'a 10 ans pour couvrir des besoins de 1-2 mg/j 
(tableau 50.2). Le fer heminique (viande, poisson) est mieux absorbe que le fer non heminique 
(lait, vegetaux, oeuf). La teneur en fer du lait de vache est tres faible, ce qui le rend inadapte a 
I'alimentation du nourrisson. 

Les ANC en fer sont egalement eleves au moment de la puberte, en particulier pour les filles 
en raison des pertes menstruelles. 

5. Apports conseilles en calcium 

Les ANC en calcium, qui est essentiel pour une mineralisation optimale du squelette, doivent 
tenir compte du coefficient d'absorption intestinale (fonction de la biodisponibilite du calcium 
des aliments) et de I'apport en vitamine D. 

La puberte est une periode cle dans la mineralisation du squelette, ou les besoins calciques 
sont particulierement eleves (tableau 50.2). 

6. Apports conseilles en vitamines 

a. Apports conseilles en vitamine D 

La vitamine D joue un role essentiel pour I'absorption intestinale du calcium, la mineralisa- 
tion osseuse et la prevention du rachitisme. Les ANC en vitamine D sont indiques dans le 
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tableau 50.2. Les reserves en vitamine D du nouveau-ne dependent etroitement de celles de 
sa mere, et sont le plus souvent basses en Europe. 

Le lait maternel contient peu de vitamine D (25-70 Ul/L), les preparations lactees sont enrichies 
en vitamine D mais insuffisamment. 

La prevention du deficit en vitamine D repose sur : 

• la supplementation des femmes enceintes au debut du 7 e mois de grossesse (en particulier en 
cas de dernier trimestre hivernal ou printanier) avec une dose unique de 80000 a 100000 Ul; 

• jusqu'a l'age de 18 mois : 

- la supplementation de 600-800 Ul/j chez I'enfant recevant une preparation lactee, 

- la supplementation de 1 000-1 200 Ul/j chez I'enfant allaite par sa mere ou recevant un 
lait non enrichi en vitamine D ou en cas de facteurs de risque (forte pigmentation cuta- 
nee, pas d'exposition au soleil estival, dermatose empechant cette exposition, vetements 
tres couvrants en periode estivale, malabsorption digestive, cholestase, insuffisance 
renale, syndrome nephrotique, traitement par corticoi'des, rifampicine, phenobarbital ou 
phenytoi'ne); 

• de I'age de 18 mois a 5 ans, puis chez I'adolescent apres 10 ans : la supplementation 
automno-hivernale par la prise de 2 doses de charge de 100000 Ul, I'une en novembre et 
I'autre en fevrier. 

b. Apports conseilles en vitamine K 

La vitamine K joue un role essentiel dans la synthese des facteurs de coagulation, en particulier 
en periode neonatale. Les ANC en vitamine K sont de 5-10 g/j jusqu'a 2 ans. 

Afin de prevenir la maladie hemorragique du nouveau-ne, il est recommande de donner 2 mg 
de vitamine K per os a la naissance et au 3 e jour de vie. 

Pour tenir compte de la faible teneur en vitamine K du lait maternel, une supplementation de 
2 mg per os par semaine est recommandee pendant la duree de I'allaitement exclusif. 

c. Points des sur le deficit en vitamine D ou rachitisme 

Enquete clinique : 

• bourrelets metaphysaires au niveau des poignets et des chevilles; 

• chapelet costal : nodosites au niveau des jonctions chondrocostales; 

• deformation des membres inferieurs en genu varum (voir chapitre 6); 

• lesions craniennes : craniotabes (ramollissement des zones occipitales et parietales, elas- 
tiques a la pression, donnant la sensation de balle de ping-pong en celluloide) et retard a 
la fermeture de la fontanelle anterieure; 

• signes musculo-ligamentaires : hyperlaxite ligamentaire et hypotonie musculaire respon- 
sables d'un gros ventre et d'un retard d'acquisition postural; 

• signes respiratoires : hypotonie associee a des deformations thoraciques responsables de 
bronchopneumopathies. 

Enquete biologique : 

• phosphatases alcalines tres elevees; 

• 25(OH)D3 diminuee, 1,25(OH)2D3 d'abord normale puis diminuee; 

• calcemie parfois normale, parfois diminuee. 

Enquete radiologique : 

• signes les plus precoces visibles au niveau des metaphyses sur une radiographic du poignet : 
elargissement transversal de la metaphyse, concavite de la ligne metaphysaire et apparition 
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de spicules lateraux donnant I'aspect dit «en toit de pagode»; aspect flou, dentele en 
peigne, de la ligne metaphysaire, ou simple irregularis dans les formes discretes; 

• retard d'apparition des points d 'ossification, qui sont flous et irreguliers. 
Traitement : 

• meilleur traitement = prophylaxie systematique par de la vitamine D; 

• rachitisme normocalcemique : vitamine D (200000 Ul en dose de charge puis 2000 a 
5 000 Ul/j); 

• rachitisme avec hypocalcemie : correction de I'hypocalcemie indispensable avant de debu- 
ter la vitaminotherapie. 



Connakre pour la pratique medicale : 

• les besoins hydriques en fonction de I'age (prescription d'une rehydratation IV); 

• les recommandations de supplementation en vitamine D : 

- quotidienne jusqu'a I'age de 18 mois, quel que soit le mode d'alimentation, 

- puis automno-hivernale jusqu'a I'age de 5 ans et apres 10 ans; 

• la necessite de supplementation en vitamine K hebdomadaire en cas d'allaitement exclusif. 



II. Alimentation : avec quoi? 
A. Rationnel 

devolution de la maturation des differentes fonctions physiologiques, en particulier digestives, 
renales et neurosensorielles permet d'individualiser schematiquement trois periodes cles dans 
I'alimentation du nourrisson et de jeune enfant. 

Alimentation lactee exclusive : de la naissance a 4-6 mois 

L'equipement enzymatique du tube digestif permet la digestion des proteines, des lipides et 
des glucides du lait maternel ou des preparations lactees, mais pas encore de grandes quanti- 
tes d'amidon. Les limites des capacites renales (concentration-dilution des urines) justifient de 
veiller a la charge osmotique du regime, c'est-a-dire aux apports en proteines et en sel. 

Diversification alimentaire : de 4-6 mois a 12 mois 

C'est une periode de transition, caracterisee par I'introduction progressive d'aliments autres 
que le lait. L'enfant est alors plus apte a tolerer des proteines etrangeres. II va progressivement 
exprimer ses preferences alimentaires. 

Alimentation totalement diversifiee : apres 12 mois 

Apres I'age de 1 an, une alimentation de type adulte est possible, tout en veillant a la preven- 
tion des principals carences nutritionnelles a cet age (fer, vitamine D, AGPI-LC). 



B. Alimentation lactee exclusive 

1. Allaitement (maternel) 

Les avantages de I'allaitement sont nombreux : 

• reponse et adaptation aux besoins physiologiques de l'enfant par une modification de la 
composition du lait selon I'age et le terme de l'enfant, le nycthemere et le moment de la 
tetee (debut ou fin); 
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• protection en partie contre les risques infectieux (diarrhees, infections ORL); 

• reduction du risque de manifestations allergiques (eczema, asthme) chez les nourrissons a 
risque pendant les 2-3 premieres annees de vie, sous reserve qu'il soit exclusif pendant au 
moins 3-4 mois; 

• association a un moindre risque de surpoids et d'obesite pendant I'enfance et I'adolescence ; 

• en faveur des interactions mere-enfant; 

• avantage economique non negligeable par rapport aux couts des preparations lactees. 

La promotion de I'allaitement, inscrite dans tous les textes reglementaires concernant Palimen- 
tation du nourrisson, est I'affaire de tous les professionnels de sante. 
Le lait maternel est le modele nutritionnel pour I'alimentation du nourrisson, et constitue la 
reference retenue pour le calcul des besoins et done des ANC dans cette tranche d'age. II 
couvre a lui seul, a I'exception de la vitamine D et de la vitamine K, tous les besoins du nour- 
risson de la naissance a 6 mois. 

L'allaitement peut done etre exclusif jusqu'a I'age de 6 mois, partiel ensuite et poursuivi tant 
qu'il est souhaite par la mere et I'enfant, en association avec une diversification alimentaire de 
bonne qualite. 

Les contre-indications de 1'allaitement sont tres peu nombreuses (voir chapitre 1). 

2. Preparations lactees « standard » 

a. Generalities 

Le lait de vache n'est pas adapts a I'alimentation du nourrisson, en raison de son contenu trap 
riche en proteines et en sodium, et trap faible en acides gras essentiels, en fer et en vitamines. 
II est formellement proscrit avant I'age d'un an. 

Toutes les preparations lactees pour nourrissons (0-1 an) commercialisees en France 
repondent aux regies de fabrication et de composition decrites dans la directive euro- 
p£enne 2006/141/CE du 22 decembre 2006, transposee en droit francais par I'arrete du 
1 1 avril 2008. Ces preparations sont utilisees en I'absence d'allaitement ou en complement 
de celui-ci. 

La preparation lactee doit etre choisie en fonction de I'etat nutritionnel du nouveau-ne, de 
son niveau de maturite digestive et renale, et des eventuels antecedents familiaux d'allergie. 
En cas de mauvaise tolerance averee de la preparation choisie, le praticien peut etre amene 
a en changer, en evitant la «valse des laits», qui n'a le plus souvent aucune justification 
scientifique. 

On distingue selon I'age de I'enfant et sa periode d'alimentation : 

• preparations pour nourrissons (denommees couramment laits « 1 er age ») : de la naissance 
a I'age de 4-6 mois; 

• preparations de suite (denommees couramment laits «2 e age») : de I'age de 4-6 mois a 
12 mois; 

• preparations pour enfant en bas age (denommees couramment « laits de croissance») : 
entre les ages de 1 et 3 ans. 

b. Preparations pour nourrissons (0 a 4-6 mois) 

Ce sont des «denrees alimentaires destinees a I'alimentation particuliere des nourrissons 
pendant les premiers mois de leur vie et r£pondant a elles seules aux besoins nutri- 
tionnels de ces nourrissons jusqu'a I'introduction d'une alimentation complementaire 
appropriee ». 
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Les proteines autorisees dans les preparations pour nourrissons sont les proteines de lait de 
vache, les proteines de soja et, depuis 2013, les proteines de lait de chevre. Les graisses sont 
le plus souvent d'origine vegetale, plus rarement d'origine lactee. 

c. Preparations de suite (4-6 mois a 1 an) 

Ce sont des «denrees alimentaires destinees a I'alimentation particuliere des nourrissons 
lorsqu'une alimentation complementaire appropriee est introduite et constituant le principal 
element liquide d'une alimentation progressivement diversified de ces nourrissons ». 

Les proteines autorisees dans les preparations de suite sont les memes que pour les prepara- 
tions pour nourrissons. L'interet principal des preparations de suite est leur enrichissement en 
fer, pour tenir compte des besoins eleves a cette periode et des apports lies a la diversification 
alimentaire souvent insuffisants. 

d. Preparations pour enfant en bas age (1-3 ans) 

Leur composition a pour principal objectif la prevention des carences en fer, AGE et vitamine D. 
Elle n'est pas encore reglementee au niveau europeen mais au niveau de chaque Etat membre. 
En France, leur composition est tres proche de celle des preparations de suite. 

L'enfant consomme laitages et f romages ; le lait de vache peut etre utilise dans les preparations 
culinaires familiales. II est preferentiellement remplace pour le petit-dejeuner et le gouter par 
une preparation pour enfant en bas age. 



Promotion de I'allaitement maternel par tout professionnel de sante. 
En I'absence d'allaitement ou en complement de celui-ci : 

• de la naissance a 4-6 mois : preparation pour nourrissons (lait « 1" age»); 

• de 4-6 mois a 12 mois : preparation de suite (lait «2 e age»); 

• de 1 a 3 ans : preparation pour enfant en bas age (« lait de croissance »). 
Le lait de vache est totalement inadapte a I'alimentation du jeune nourrisson. 



3. Preparations lactees specif iques (denommees couramment 
« laits speciaux ») 

a. Generalites 

Les laits speciaux decrits ci-dessous sont destines a des nourrissons qui ont des besoins nutri- 
tionnels specifiques ou sont a risque eleve de pathologie ou en situation pathologique averee. 

b. Laits hypoallergeniques (HA) 

II s'agit de preparations dans lesquelles les proteines du lait de vache ont ete partiellement 
hydrolysees dans le but d'en diminuer I'allergenicite. 

Elles sont indiquees en prevention de manifestations allergiques chez les nourrissons a risque 
d'allergie. Un nourrisson est a risque d'allergie lorsqu'il a au moins un parent du V degre 
(pere, mere, frere ou soeur) allergique, soit 25-30 % de la population des nourrissons. 

Les laits HA sont utilises dans cette indication a defaut ou en complement de I'allaitement 
maternel, de maniere exclusive jusqu'a la diversification, en choisissant un produit ayant fait la 
preuve de son efficacite preventive par des etudes de bonne qualite scientifique. 



Les laits HA n'ont aucune place dans le traitement de I'allergie aux proteines du lait de vache averee. 
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c. Laits antiregurgitations (AR) 

II s'agit de preparations epaissies par I'adjonction d'amidon (de mai's, riz, ou pomme de terre) 
ou de farine de caroube afin d'augmenter la viscosite. 

Les laits AR peuvent etre utilises en cas de regurgitations isolees temoignant d'un RGO non 
complique. 

d. Laits sans lactose 

II s'agit de preparations dans lesquelles le lactose est remplace par de la dextrine-maltose ou 
des polymeres du glucose, parfois du saccharose. 

La justification de I'utilisation des laits sans lactose repose sur la possibility d'un deficit en lactase 
(disaccharidase hydrolysant le lactose en galactose et glucose, situee au sommet des villosites 
intestinales) au decours d'un episode de diarrhee (gastroenterite) infectieuse, en particulier a 
Rotavirus. Le lactose qui n'est alors plus metabolise, reste dans la lumiere intestinale, provoque 
un afflux d'eau et une perennisation de la diarrhee. Cette intolerance au lactose est assez rare 
( 5 % des cas); elle ne justifie pas I'utilisation systematique de laits sans lactose chez les nourris- 
sons atteints de diarrhee aigue, en particulier s'ils sont eutrophiques et sans antecedent particulier. 

Leur utilisation est justifiee : 

• chez les nourrissons ages de plus de 4 mois en cas de recidive ou de perennisation de la 
diarrhee (plus de 5-7 jours) apres la reintroduction du lait qu'avait I'enfant au moment de 
I'apparition de la diarrhee; on peut alors conseiller I'utilisation d'un lait sans lactose pen- 
dant 1 a 2 semaines, le temps necessaire a la restauration de I'equipement en lactase de la 
bordure en brosse intestinale (voir chapitre 21); 

• diarrhee aigue severe de plus de 10 % de perte de poids corporel, imposant une 
hospitalisation. 

e. Hydrolysats pousses de proteines 

II s'agit de preparations dans lesquelles les proteines ont ete extensivement hydrolysees dans 
le but d'en reduire le plus possible I'allergenicite. II peut s'agir de proteines du lait de vache 
ou, plus recemment, de proteines de riz. Ces hydrolysats sont depourvus de lactose et, pour 
certains, d'entre eux, contiennent des triglycerides a chatne moyenne, d'absorption facilitee. 

Ces hydrolysats ont les indications suivantes : 

• allergie aux proteines du lait de vache (APLV), en choisissant un produit ayant fait la preuve 
de son efficacite par des etudes de bonne qualite scientifique; 

• diarrhee aigue chez un nourrisson de moins de 4 mois, en raison du risque de sensibilisation 
secondaire aux proteines du lait de vache, pour une duree de 3 semaines (voir chapitre 21). 

En cas d'inefficacite des hydrolysats de proteines chez un nourrisson ayant une APLV, il faut 
utiliser une preparation a base d'acides amines libres, quasiment anallergenique. 



C. Diversification de I'alimentation 

La diversification alimentaire est definie comme I' introduction d'aliments autres que le lait dans 
I'alimentation du nourrisson, qu'il s'agisse du lait maternel ou d'une preparation pour nourrissons. 

La diversification represente I'introduction de nouveaux gouts, de nouvelles textures, de nou- 
velles couleurs et de nouvelles odeurs qui vont rapprocher progressivement I'alimentation du 
nourrisson de I'alimentation omnivore de I'enfant et de Padulte. La maturation neurosenso- 
rielle permet a I'enfant de se saisir de la nourriture, de la porter a la bouche, de la mastiquer 
et de s'approprier les aliments dans leur diversite. 
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La diversification ne doit pas etre debutee avant I'age de 4 mois, en raison du risque d'allergie, 
mais pas apres I'age 6 mois, car le lait seul, qu'il s'agisse du lait maternel ou d'une preparation 
pour nourrissons, ne permet plus alors de couvrir les besoins nutritionnels. 
Rien ne justifie plus aujourd'hui de retarder la diversification alimentaire chez les enfants a 
risque d'allergie, en particulier I'introduction des aliments reputes allergisants (ceuf, poisson, 
arachide, fruits exotiques). L'introduction du gluten doit etre faite en petites quantites entre 
4 et 7 mois revolus, idealement alors que I'enfant est encore allaite. 

II n'existe aucune regie scientifiquement demontree pour la realisation pratique de la diversi- 
fication alimentaire. 

Les recommandations doivent tenir compte de nombreux facteurs : le pays, la periode, les 
conditions socioculturelles et economiques et les habitudes alimentaires de la famille, la place 
de I'enfant dans la fratrie, le couple mere-enfant, le poids des generations precedentes dans 
la famille, la mode... 

II est recommande d'introduire progressivement les nouveaux aliments, en commencant habi- 
tuellement en France par les fruits et les cereales vers I'age de 4-5 mois, les legumes vers 
5-6 mois, alors que I'ceuf, la viande, le poisson sont habituellement proposes a partir de 
6 mois, mais peuvent I'etre des 4 mois si c'est le souhait de la famille. 

II est utile toutefois de souligner quelques principes fondamentaux de la diversification afin 
d'eviter les erreurs nutritionnelles frequemment rencontrees. 

Une diversification trap precoce et trap rapide risque de faire diminuer la quantite de lait de 
I'alimentation, au risque de ne pas couvrir les besoins en calcium, en fer et en AGE si le nourris- 
son ne recoit pas au moins 500 mL d'equivalent de lait (lait maternel ou preparation de suite) 
ou de produits laitiers jusqu'a I'age de 1 an. 

La diversification alimentaire est progressive, faite de presentations successives, de sou- 
plesse et d'adaptation aux gouts et a I'appetit de I'enfant, sans jamais imposer mais en 
proposant de maniere agr£able. L'evolution porte essentiellement sur les quantites propo- 
sees et la consistance, autorisant I'utilisation de la petite cuillere a la place du biberon, tout 
en variant le plus possible les saveurs, les couleurs et les textures. Chaque nouvel aliment 
(cereales, legumes et fruits, laitages divers et fromages, viandes et poissons, ceufs) est 
introduit selon une sequence variable non 6tablie. Pour les fruits et legumes, il est prefe- 
rable de proposer un nouveau fruit ou legume par jour, afin que I'enfant apprenne le gout 
particulier de chaque fruit. 



Ne pas debuter la diversification avant 4 mois ni apres 6 mois. Le gluten doit etre introduit en petites 
quantites entre 4 et 7 mois, idealement alors que le nourrisson est encore allaite par sa mere. 
Un nourrisson a risque d'allergie doit beneficier idealement d'un allaitement exclusif ou a defaut d'une 
alimentation par une preparation HA jusqu'a la diversification, qui ne doit pas etre retardee. 



III. Alimentation : comment? 

A. Alimentation lactee exclusive 

1. Allaitement 

L'OMS recommande un allaitement (maternel) exclusif pendant 6 mois. 

Le nombre de tetees n'est bien sur pas regule et depend des souhaits de I'enfant. 

Les modalites de 1'allaitement sont precisees dans le chapitre 1 . 
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Alimentation par une preparation lactee 

Les modalites de prescription des preparations lactees doivent etre connues. 
La prescription doit preciser le type de lait, le volume quotidien et le nombre de biberons, ainsi 
que les modalites habituelles de reconstitution : 1 cuillere-mesure pour 30 mL d'eau faible- 
ment mineralisee. 

La quantite de lait quotidienne (mL) pour le nourrisson dans les premiers mois de vie peut etre 
guidee par la regie d'Appert : 200-250 + 1/1 0 e poids (g). Le volume propose est adapte a 
I'appetit de I'enfant, qui varie d'un biberon a I'autre et d'un jour a I'autre. 

Exemple propose pour un nourrisson non allaite : 

• 1 ' e semaine : 6-7 10 mL le 1 er jour, puis + 10 mL/j, 6-7 70 mL le 7 e jour; 

• 2 e semaine: 6 80 mL/j; 

• 3 e semaine : 6 90 mL/j; 

• 4 e semaine: 6 100 mL/j; 

• 2 e mois:6 120 mL/j; 

• 3 e mois:5 150 mL/j; 

• 4 e mois:4 180 mL/j. 

Modalites pratiques : 

• le chauffage au micro-ondes n'est pas recommande; 

• ne pas depasser un delai de 30 minutes des lors que le biberon a ete rechauffe; 

• ne pas utiliser de I'eau embouteillee provenant d'une bouteille ouverte depuis > 24 h; 

• en cas d'utilisation de I'eau du robinet : faire couler I'eau pendant 5 minutes, utiliser de 
I'eau froide et veillez au bon entretien du robinet (nettoyage, detartrage); 

• la sterilisation des biberons n'est pas indispensable : un lavage au lave-vaisselle ou a la 
main, au goupillon, dans de I'eau chaude additionnee de liquide vaisselle est suffisant. 



B. Diversification alimentaire 

El le doit debuter entre les ages de 4 et 6 mois. 

El le conduit a I'introduction successive de cereales infantiles (farine avec gluten), de legumes et 
de fruits, de laitages divers et de fromages, de viandes et de poissons, d'oeufs. 
II est ainsi propose, en complement de I'allaitement ou des 4 210 mL de preparation lactee, 
1-2 cuilleres a cafe (cc) d'un nouvel aliment. Celles-ci sont soit introduites dans le biberon, soit 
donnees separement a la cuillere au fur et a mesure de I'augmentation des quantites. 

Le regime type d'un nourrisson de 7-8 mois se compose de 4 repas : 

• le matin : allaitement maternel ou 1 biberon de 240 mL de preparation de suite 1-2 cc 
de farine; 

• le midi : repas mixe a la cuillere ou dilue dans un biberon : 

- ou puree maison de legumes + 20 g (= 4 cc) de viande/poisson, + 1 fruit mixe, 

- ou petit pot de 200 g de legumes-viande/poisson, + petit pot de 130 g de fruits; 

• au gouter : laitage bebe biscuits ou croute de pain ; 

• le soir : allaitement ou biberon de 240 mL de preparation de suite 1-2 cc de farine + 
1 fruit mixe ou petit pot de fruits. 

Chez le nourrisson a risque allergique, la diversification n'est ni retardee ni modifiee. 
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C. Alimentation diversifiee 

Apres I'age de 1 an, Palimentation est totalement diversifiee, comme celle de I'adulte. 
Le grignotage doit etre evite. 

L'eau pure est la seule boisson a proposer usuellement. 

Un apport de 250 mL/j de preparation pour enfants en bas age est necessaire entre les ages de 
1 et 3 ans, afin d'assurer des apports en fer et en AGE suffisants. 

L'apport protidique dans les aliments doit etre limite a 30-50 g/j de viande + poisson + oeuf, 
bien qu'aucun effet deletere ne puisse etre attribue avec certitude a I'exces de proteines chez 
le nourrisson et le jeune enfant. 

Des sucres complexes (cereales, f£culents) doivent etre proposes a chaque repas. 



Regie d'Appert : quantite/j (mL) = 200-250 + 1/10 e poids (g). Reconstitution des preparations lactees en 
poudre : 1 cuillere-mesure de poudre rase pour 30 mL d'eau faiblement mineralisee. 
Jamais de diversification avant I'age de 4 mois. 

Au moins 250 mL/j de preparation pour enfants en bas age entre 1 a 3 ans. 



Point de vue de {'expert 

Un chapitre utile a connaitre si une question d'un cas clinique de I'ECN evaluait le regime adapte a un age 
cle (par exemple 6 mois), et le rationnel de la justification de ce regime. 

En cas d'allaitement maternel exclusif, ne pas oublier la prescription des 2 micronutriments manquants : 
vitamines D et K. 



Actualites pour lefutur 

Les recommandations concernant I'indication et le choix des laits infantiles, ainsi que les propositions 
chronologiques de diversification alimentaire, sont susceptibles devolution. 
Elles doivent etre regulierement actualisees selon les donnees proposees en France par le Comite de nutri- 
tion de la Societe francaise de pediatrie ainsi que par les recommandations intemationales. 



References 



Comite de nutrition de la Societe franchise de pedia- 
trie, 2008. Lait de vache et sante des enfants. Arch. 
Pediatr. 15, 1621-1732. 

Ghisolfi, J., Vidailhet, M., Fantino, M., Bocquet, A., Bresson, J.L., 
Briend, A., et., coll., 2011. Comite de nutrition de la 
Societe francaise de pediatrie. Lait de vache ou lait de 
croissance : quel lait recommander pour les enfants de 
1 a 3 ans. Arch. Pediatr. 18, 355-358. 



Gottrand, F., Turck, D., 2006. Alimentation et besoins 
nutritionnels du nourrisson et de I 'enfant. Rev. Prat. 
56 (3), 315-320, 326. 

Martin, A., 2001. Apports nutritionnels conseilles pour 
la population francaise. In : AFSSA-CNERNA-CNRS 
(Ed.), third ed. Tec et Doc Lavoisier, Paris. 




Reflux gastro-cesophagien 
de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer un RGO 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planif ier le suivi de I'enfant 



Item et objectifs du CNG 



Item 268 - UE 8 - Reflux gastro-cesophagien chez le nourhsson, chez I'enfant et chez I'adulte. Hernie 



La suspicion de reflux gastro-cesophagien (RCO) est un motif frequent de consultation selon une expres- 
sion clinique tres variable. 

On doit distinguer : RCO physiologique (present a tout age de facon normale) et RCO pathologique (res- 
ponsable de complications). 

Le RCO physiologique est frequent. 

Chez le nourrisson, il se manifeste principalement par des regurgitations banales sans retentissement, liees 
a I'incompetence fonctionnelle du dispositif antireflux avant I'age de 1 an, et surtout a la quantite impor- 
tant^ de liquides ingeres par rapport au poids (environ 120 ml/kg/j). 
Seules des mesures hygieno-dietetiques sont alors necessaires. 

Le RGO pathologique (acide ou non acide) est moins frequent. 

II est defini comme un RCO s'accompagnant de consequences pathologiques pour I'enfant, telles qu'une 
cesophagite, des manifestations extradigestives (ORL, respiratoires) ou des malaises. Les explorations para- 
cliniques peuvent etre utiles pour identifier un RCO acide pathologique, car les signes cliniques ne sont pas 
specifiques, en dehors du pyrosis chez le grand enfant. 

D'apres les recommandations de I'Afssaps, seul un RCO acide authentifie justifie d'un traitement par inhi- 
biteurs de la pompe a protons (IPP). La responsabilite d'un RCO pathologique est tres discutee dans de 
nombreux symptomes extradigestifs. 



hiatale 



■ Diagnostiquer un reflux gastro-cesophagien et une hernie hiatale aux differents ages. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 




I 



Avant de commencer... 



Pidiatrit 
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Reflux gastro-cesophagien de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

A. Generalities 

Le reflux gastro-oesophagien (RGO) est defini comme le passage involontaire du contenu gas- 
trique vers I'oesophage. 

La suspicion de ce diagnostic est un motif frequent de consultation selon une expression 
clinique tres variable. 

On doit distinguer : RGO physiologique et RGO pathologique (c'est-a-dire generalement 
compliqu6). 

Le RGO est habituellement physiologique a tout age. II peut par son abondance ou ses com- 
plications propres devenir pathologique. 

La survenue quotidienne de regurgitations est ainsi habituelle chez le nourrisson, notamment 
au cours des premiers mois de vie. Ces regurgitations sont liees avant tout aux quantites de 
liquides ingerees, et a l'incomp£tence fonctionnelle du dispositif antireflux (plus qu'a une 
cause anatomique). La maturation fonctionnelle du sphincter inferieur de I'oesophage, I'intro- 
duction des aliments solides et I'acquisition de la position verticale conduisent a leur dispari- 
tion avant I'age de 1 an. 

Certains terrains sont consideres comme a risque de RGO pathologique : certaines encephalo- 
pathies, les suites d'interventions pour atresie de I'oesophage, stenose du pylore ou hernie 
diaphragmatique congenitale. 



RGO : passage involontaire du contenu gastrique vers I'oesophage. 



B. Physiopathologie 

Le RGO et ses complications ont une origine multifactorielle. 

Le RGO est lie a I'ineff icacite du dispositif antireflux fonctionnel (sphincter inferieur de I'oeso- 
phage [SIO]) et anatomique (raccordement cardiotuberositaire, anneau musculofibreux, amar- 
rage phreno-cesophagien, pression abdominale). 

Ce dispositif, lorsqu'il est efficace, permet un transit normal du bol alimentaire, s'oppose au 
retour des aliments et du liquide gastrique dans I'oesophage, et n'autorise que quelques eruc- 
tations ou reflux occasionnels, souvent exteriorises chez le nourrisson. 

Les principaux mecanismes de RGO sont : 

• la survenue de relaxations inappropri£es et transitoires du SIO, avec des episodes de relaxa- 
tion > 5 secondes independants de la deglutition; 

• une hypotonie ± permanente du SIO. 
D'autres facteurs interviennent : 

• une inadequation entre le volume gastrique encore reduit chez le jeune nourrisson et les 
quantites de lait absorbees (volumes > 120 ml/kg/j); 

• un retard a la vidange gastrique, d'autant plus important que la densite calorique du repas 
est elev£e et que celui-ci est riche en graisses; 

• une augmentation de la pression intra-abdominale; 

• une anomalie anatomique : malposition cardiotuberositaire (ouverture de I'angle de His, 
hernie hiatale). 
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Les complications possibles du RGO sont liees a : 

• son abondance, son pH, le niveau atteint dans I'oesophage; 

• mais aussi d'autres facteurs independants du RGO comme la protection des voies aeriennes, 
la capacite de reparation de la muqueuse, la maturation neurologique. 

Physiopathologie : alimentation liquide et immaturite fonctionnelle du SIO s'ameliorant vers I'age de 1 an. 

II. Diagnostiquer un RGO 

A. Signes cliniques 

1. Genera I ites 

L'enjeu est de distinguer en pratique : 

• le RGO physiologique; 

• le RGO pathologique. 

Le RGO physiologique est present a tout age de fagon normale. 

II se manifeste principalement par des regurgitations banales, se reduisant avec I'age. 

Ces symptomes sont ainsi rapportes chez pres des 2/3 des enfants vers les ages de 4-5 mois, 
diminuant rapidement pour ne concerner qu'environ 1/4 d'entre eux vers les ages de 6-7 mois, 
et moins de 5 % a I'age de 1 an. 

Le RGO pathologique ne concerne que certains nourrissons et enfants. 

II s'accompagne de consequences somatiques, telles qu'une cesophagite, des manifestations 
extradigestives (ORL, respiratoires) ou des malaises. 

Les explorations paracliniques et notamment la pH-metrie sont, devant la plupart des symp- 
tomes, indispensables pour identifier un RGO acide pathologique, tant les signes cliniques sont 
insuffisants pour attribuer a un reflux les complications rencontrees. Ainsi, selon les recom- 
mandations de I'Afssaps, seul un RGO acide authentifie justifie d'un traitement par inhibiteurs 
de la pompe a protons (IPP). La seule exception est le pyrosis de I'enfant pour lequel un traite- 
ment peut etre present sur la seule clinique. 



RGO physiologique = regurgitations banales chez la plupart des nourrissons. 

RGO pathologique = cesophagite, manifestations extradigestives avec reflux prouve. 



2. Manifestations cliniques 
a. Regurgitations 

Les caracteristiques evocatrices de RGO sont : 

• le terrain : jeune nourrisson n'ayant pas encore acquis la position assise; 

• I'horaire des rejets : per- ou post-prandiaux; 

• les facteurs favorisants : changements de position, alimentation liquidienne. 
Les regurgitations sont tres banales chez un nourrisson. 
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Elles se definissent comme des expulsions (rejets) soudaines sans effort, d'une petite quantite 
de liquide gastrique alimentaire, par la bouche. Elles sont spontanees ou contemporaines 
d'une eructation. Elles ne s'accompagnent pas de contractions musculaires ou abdominales, 
contrairement aux vomissements qu'il convient de bien differencier. A noter que parfois, des 
vomissements peuvent les accompagner. 

Les regurgitations de I'enfant apres I'age de la marche sont plus rares, et doivent faire evoquer 
un autre diagnostic (mericysme, achalasie). 

Dans tous les cas, il convient d'eliminer une suralimentation (avant I'age de 6 mois). 

La distinction clinique entre RGO physiologique et RGO pathologique n'est en pratique pas 
toujours simple. 

b. (Esophagite 

Une oesophagite doit etre evoquee, parmi d'autres diagnostics, en cas de refus des biberons 
apres quelques succions. Les signes d'accompagnement possibles sont des pleurs ou une agi- 
tation dans la periode per-prandiale ou au cours du sommeil. 

Les pleurs sont cependant tres frequents entre les ages de 2 et 4 mois, et ne sont que rarement 
lies a un RGO acide pathologique (les pleurs inexpliques ne sont pas a eux seuls une indication 
pour un traitement par IPP selon les dernieres recommandations de I'Afssaps et des societes 
europeennes et nord americaines de gastropediatrie). 

Le retentissement sur la prise ponderale peut etre observe mais doit evoquer en premier lieu 
d'autres diagnostics que celui de RGO. 

Aucun signe clinique n'est vraiment specifique du diagnostic d'cesophagite, en dehors de 
I'hematemese (exceptionnelle en pediatrie). 

Une fibroscopie oesogastroduodenale (FOGD) est alors indispensable pour confirmer le dia- 
gnostic d'cesophagite, apres avoir elimine le diagnostic de stenose du pylore chez le jeune 
nourrisson. 

c. Manifestations ORL et respiratoires 

Manifestations ORL possiblement reliees a un RGO pathologique : 

• dyspnee laryngee, dysphonie; 

• ± erosions dentaires. 

Manifestations pulmonaires possiblement reliees a un RGO pathologique : 

• toux chronique (notamment nocturne); 

• bronchiolites ou pneumopathies recidivates. 

Ces manifestations et le RGO ont une relation de causalite discutee. 

La tres grande majorite des affections respiratoires et ORL sont d'origine virale ou allergique; 
le RGO n'etant que tres rarement en cause (sauf chez I'enfant handicape). 

d. Malaises 

Le RGO peut etre une cause de malaises (voir chapitre 8). 

La traduction clinique typique est une perte de contact avec paleur et cyanose, accompagnee 
d'une hypotonie, et parfois d'apnees et/ou de bradycardies. 

II est souvent difficile de relier avec certitude le malaise a un RGO acide pathologique. 

La pratique d'examens paracliniques (pH-metrie), destines a attribuer I'origine du malaise a un 
RGO pathologique, peut alors etre utile. 
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e. Autres circonstances 

L'asthme, les otites, les rhinopharyngites, Perytheme du larynx n'orientent pas specifiquement 
vers le caractere pathologique d'un RGO. 

Ne pas evoquer trop rapidement (et facilement) un RGO devant des manifestations ORL ou respiratoires, 
un malaise, des apnees du premature. 

B. Diagnostic paraclinique 

1. Genera I ites 

a. pH-metrie oesophagienne des 24 heures 

II s'agit de I'examen de reference pour objectiver un RGO acide. 

Elle est done utile pour argumenter le diagnostic des formes extradigestives suspectees, 
lorsqu'il n'existe pas de regurgitations, ou en presence d'un malaise. 

Elle permet egalement d'apprecier I'efficacite d'un traitement; et en cas d'echec clinique d'eli- 
miner eventuellement la responsabilite du RGO acide sur la symptomatologie si la pH-metrie 
est normalisee. 

Elle est realisee sur > 18 h et comporte une interpretation quantitative et qualitative. 
L'analyse quantitative apprecie le pourcentage cumule de temps ou le pH cesophagien est 
< 4. II y a RGO inhabituel pour une valeur > 5 % et RGO franchement pathologique pour 
une valeur > 10 %. Le controle de la position de la sonde est un prealable a toute interpre- 
tation (3 cm au-dessus du cardia). 

L'analyse qualitative permet de situer les periodes de reflux et leur concordance avec d'even- 
tuels symptomes. 

Son interpretation doit etre prudente. 

II n'y a jamais eu de preuves pour affirmer une relation lineaire entre 1'importance du reflux et 
la gravite de ses consequences cliniques. Un resultat de pH-metrie sortant des normes n'est 
pas la preuve d'une relation de cause a effet entre le reflux et I'evenement, sauf concordance 
temporelle nette entre reflux acides et evenements pathologiques (ce qui est tres rarement mis 
en evidence en pratique). 

RGO acide inhabituel : valeur > 5 a 10 % de temps de pH cesophagien < 4. 
Inhabituel ne signifie pas « pathologique ». 



b. Fibroscopie cesogastroduodenale (FOGD) 

Elle constitue I'examen de reference pour le diagnostic d'oesophagite peptique ulcere. 

La confirmation de ce diagnostic temoigne d'un RGO et rend inutile la realisation d'une pH-metrie. 
A I'inverse, I'abscnce de signes d'oesophagite ne permet pas d'elimincr le diagnostic de RGO. 

La FOGD permet egalement d'evaluer I'anatomie (hernie hiatale), et de diagnostiquer d'autres 
causes d'eesophagites : infectieuses ou allergiques. 



FOGD = examen de reference pour le diagnostic d'oesophagite. 
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c. Autres investigations 

Le transit oesogastroduodenal (TOGD) est I'examen optimal pour visualiser une anomalie 
morphologique du tractus digestif superieur (malrotation intestinale, hernie hiatale par glisse- 
ment, arcs vasculaires anormaux), essentiellement en cas de RGO resistant au traitement et en 
deuxieme intention. 

Sa faible sensibilite et specificite le rendent inutile pour le diagnostic de RGO. 

La manometrie oesophagienne est I'examen de choix pour la recherche d'anomalies 
de la motricite oesophagienne, ou d'une cause non anatomique d'echec d'un traite- 
ment medical bien conduit. Elle consiste en I'enregistrement des pressions endoluminales 
des sphincters inferieur et superieur de I'cesophage ainsi que de la motricite du corps 
cesophagien. 

Elle ne permet pas le diagnostic de RGO, et est uniquement indiquee pour rechercher d'autres 
mecanismes pathologiques. 

L'echographie oesophagienne est utilisee dans certains centres. Elle permet d'apprecier par 
voie externe I'anatomie de I'cesophage intra-abdominal et la presence de reflux. 
Elle n'est pas formellement validee pour le diagnostic de RGO ou d'cesophagite. 

L'impedancemetrie est un nouvel examen qui a I'avantage d'explorer les reflux acides et non 
acides. 

II est en effet prouve que plus de la moitie des RGO sont non acides; mais ils peuvent avoir 
n£anmoins des consequences pathologiques. II s'agit de I'une des limites de I'appui dia- 
gnostique de la pH-metrie. C'est un argument supplemental contre un recours aveugle 
aux IPP. 



2. Indications des examens complementaires 

Elles sont fonction de I'histoire clinique du RGO. 

De maniere consensuelle (RMO 1996), il n'y a pas lieu, devant un RGO cliniquement evident 
et non complique, de pratiquer des investigations paracliniques. 

Les indications des examens paracliniques doivent etre evaluees en fonction de la pertinence 
des elements cliniques prealablement recueillis et de la contribution recherchee (diagnostique, 
controle therapeutique, confirmation d'une complication, recherche d'une anomalie fonction- 
nelle ou anatomique). 

En pratique, on retiendra les donnees du tableau 51.1. 



Tableau 51.1. Investigations paracliniques dans le RGO. 



RGO de semiologie digestive typique non complique 


-*■ Aucun examen 


RGO non cliniquement evident, formes extradigestives 


-» pH-metrie oesophagienne 


Analyse de la relation entre RGO et signes observes 


Evaluation de I'efficacite d'un traitement en cas d'echec 


Recherche d'une oesophagite, d'une anomalie anatomique 


-»■ FOGD 


Mise en evidence d'une anomalie anatomique 


-TOGD 


Mise en evidence d'une anomalie fonctionnelle 


-> Manometrie oesophagienne 
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Aucun examen complementaire en cas de regurgitations simples, ou de pyrosis chez un enfant capable de 
I'exprimer. 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Orientation 

Le RGO est une manifestation habituellement benigne. 

Les rares indications d' hospitalisation sont fonction de la gravite d'eventuelles complications. 

B. Prise en charge therapeutique 

1. Principes generaux 

La conduite therapeutique est graduee : 

• mesures hygi6no-diet6tiques (frequemment); 

• traitements medicamenteux (plus rarement); 

• intervention chirurgicale (indications tres limitees). 

La prise en charge therapeutique du RGO a pour objectifs de reduire la symptomatologie et 
d'eviter la survenue de complications : protection de la muqueuse cesophagienne contre I'aci- 
dite gastrique, prevention du reflux de liquide gastrique dans I'cesophage (frequence, duree), 
aide a la vidange gastrique. 

2. Mesures hygieno-dietetiques 

Elles reposent principalement sur : 

• la reassurance des parents a propos de la benignite des regurgitations; 

• I'epaississement du lait artificiel : 

- utilisation d'un lait epaissi dit AR, 

- ajout d'un epaississant dans le lait; 

• la reduction du volume des biberons (uniquement si volumes trap importants); 

• le rot en position proclive ventrale. 

Chez le nourrisson, la position dorsale de sommeil est systematiquement recommandee. En 
revanche, I'inclinaison du berceau (proclive) n'a pas d'efficacite prouvee. 
Chez I'enfant, on conseille d'eviter les repas liquides juste avant le coucher, les causes d'hyper- 
pression abdominale, les repas trop gras. L'inclinaison du lit est conseillee a cet age. 

Le RGO physiologique du nourrisson ne justifie que ces mesures. 
Retenir : reassurance parentale, epaississement du lait artificiel. 
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3. Traitements medicamenteux 

a. Inhibiteurs de la pompe a protons (IPP) 

lis ont une action antisecretoire puissante, dose-dependante, avec un plateau d'activite atteint 
entre le 3 e et le 5 e jour de traitement. lis doivent etre administres en une prise avant le premier 
repas de la journee pour obtenir un effet maximal, lis n'ont aucune efficacite possible sur les 
regurgitations. Des effets secondaires se sont produits dans environ 1 5 % des cas selon les 
etudes. 

Deux molecules sont disponibles avec une AMM apres I'age de 1 an chez I'enfant : omepra- 
zole 1 mg/kg/j (Mopral®), esomeprazole (Inexium®). S'y ajoute le pantoprazole apres I'age de 
12 ans. 

Prescription reservee (consensus nationaux et internationaux) a : 

• I'oesophagite erosive prouvee par une FOGD, y compris chez le nourrisson age de moins de 
1 an (prescription hors AMM avec ses regies propres a respecter); 

• le RGO pathologique acide authentifie par une pH-metrie (indication neanmoins discutee 
car peu de preuve de I'efficacite des IPP dans ces situations chez I'enfant); 

• le pyrosis mal tolere de I'enfant resistant aux mesures hygieno-dietetiques, sans necessite 
d'exploration prealable. 

Les pleurs isoles, un malaise en I'absence de RGO acide prouve ne sont pas des indications a 
la prescription empirique d'IPP. 

b. Autres medicaments 

La domperidone (Motilium®, Peridys®) est inefficace dans le traitement du RGO de I'enfant. 
Les alginates (Gaviscon®) sont une mesure adjuvante d'efficacite contestee dans les regurgita- 
tions symptomatiques. Leur mecanisme d'action fait conseiller une prise preprandiale. 
Le metoclopramide (Primperan®) est contre-indique chez les sujets ages de moins de 1 8 ans en 
raison du risque de syndromes extrapyramidaux (Afssaps, 2012). 

IPP : cesophagite erosive prouvee a la FOGD, RGO acide authentifie par pH-metrie, pyrosis invalidant. 



4. Traitement chirurgical 

La technique chirurgicale utilisee est la fundoplicature de Nissen. 

Le recours a un traitement chirurgical est exceptionnel, la morbidite induite non negligeable. 
II peut etre indique dans les rares cas de RGO compliques et rebelles au traitement medica- 
menteux, mais egalement sur certains terrains particuliers (enfants atteints d'encephalopathies 
severes, anomalie anatomique telle que la hernie hiatale). 

C. Suivi 

L'efficacite du traitement doit etre controlee par la regression des signes initiaux. 

Pour autant, celle-ci ne doit pas etre toujours consideree comme une preuve formelle du r6le 

du RGO. 
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L'absence d'amelioration clinique ou la survenue de complications doit faire evaluer : 

• la compliance au traitement; 

• le bien-fonde du choix therapeutique; 

• la realite du diagnostic, I'existence d'un merycisme; 

• la pertinence de la relation causale entre RGO et symptomes observes; 

• I'eventualite de facteurs intercurrents. 

Le RGO physiologique du nourrisson a une evolution habituellement favorable au cours du 
2 e trimestre de vie. 



J* 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique pourrait explorer les connaissances de I'etudiant, notamment au cours d'un malaise du 

nourrisson, a la recherche de signes authentifiant un diagnostic de RGO pathologique. 

Les seules mesures therapeutiques « incontestables» sont la reassurance des parents, I'epaississement du 

lait artificiel, ainsi que les IPP en cas d'cesophagite erosive prouvee a la FOCD. Un traitement par IPP 

prescrit en cas de RGO physiologique ou non inclus dans les recommandations pourrait valoir «0» a la 

question. 



Actualites pour lefutur 

Une approche pharmacologique plus precise permettra de mieux evaluer, par des etudes a venir, les stra- 
tegies therapeutiques proposees et la validation de leur efficacite. 

L'impedancemetrie cesophagienne pourrait faire evoluer les connaissances concernant le RGO et ses 
complications. 

J 
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Antisecretoires gastriques chez I'enfant : recommandations de bonne pratique - 2008 - (Afssaps) 

http://www.omedit-hautenormandie.fr/Files/1 10_recommandations_antisecretoire_enfants.pdf 
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Vomissements chez le 
nourrisson et I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Conduite diagnostique generate 

III. Prise en charge therapeutique 



Item et objectifs CNCI 



Item 271 - UE8 - Vomissements du nourrisson et de I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de revolution. 



Les vomissements sont un motif frequent de consultation, souvent en urgence. 
Les 2 questions principales auxquelles il faut repondre sont : 

• celle de leur origine, dont depend le traitement etiologique, souvent le seul a considerer; 

• celle de leur retentissement : volemie, desequilibre ionique, etat nutritionnel. 

II faut retenir la grande diversite des causes et n'en negliger aucune. 

L'orientation semiologique est essentielle. Des vomissements aigus febriles avec diarrhee evoquent une 
gastroenterite aigue, des vomissements recents avec un abdomen douloureux meteorise evoquent une 
occlusion intestinale. 

La stenose hypertrophique du pylore est une cause tres particuliere au nourrisson age de quelques 
semaines, a toujours evoquer devant des vomissements progressifs. 



Les vomissements se definissent comme des rejets actifs de tout ou d'une partie du contenu 
gastrique ou intestinal par la bouche. lis associent une contraction du diaphragme et des 
muscles de la paroi abdominale. lis sont souvent precedes de nausees, de paleur, d'hypersali- 
vation et de sueurs diffuses. 

lis doivent etre distingues des regurgitations qui correspondent a une remontee passive 
du contenu gastrique, sans effort, frequentes chez le nourrisson apres la tetee; ainsi que 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



Pidiatne 
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du rare merycisme, equivalent d'une rumination volontairement regurgitee, remachee 
puis a nouveau deglutie, qui necessite parfois une prise en charge specifique, d'ordre 
psychiatrique. 

II. Conduite diagnostique generate 

A. Identifier rapidement une urgence 

1. Rechercher des signes de gravite 

Signes de gravite symptomatique = retentissement des vomissements : 

• hypovolemie, deshydratation aigue; 

• mauvais etat nutritionnel (courbe de poids et de taille). 

Signes de gravite reliee a I'etiologie = urgence diagnostique : 

• signes abdominaux : 

- ventre plat ou meteorisme, cicatrice abdominale, ondes peristaltiques, 

- defense, boudin d'invagination, olive pylorique, hepatomegalie, 

- hernie, torsion d'annexe; 

• signes neurologiques : 

- signes d'HTIC : bombement de la fontanelle, regard en coucher de soleil... 

- conscience, signes meninges, signes de localisation, reflexe photomoteur... 

• signes d'urgence metabolique : 

- symptomes d'hypoglycemie, glycemie capillaire au moindre doute (voir chapitre 62), 

- symptomes d'insuffisance surrenalienne aigue (voir chapitre 60), 

- toxisyndrome (voir chapitre 65). 

2. Assurer les gestes d'urgence eventuels 

Correction d'une hypovolemie : 

• voie veineuse peripherique, ionogramme sanguin; 

• remplissage vasculaire : NaCI 0,9 % 20 mLAg (max : 500 mL) sur 20 minutes. 

Preparation a une intervention chirurgicale : 

• autorisation parentale; 

• miseajeun; 

• consultation anesthesique, groupage-hemostase. 

Autres mesures selon les cas : 

• sonde nasogastrique; 

• antiemetiques par voie IV 



Trois grandes urgences : viscerales, neurologiques, metaboliques. 
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B. Poursuivre I'enquete diagnostique 

1. Enquete clinique 

Caracteristiques des vomissements : 

• date d'apparition : recents ou anciens; 

• evolution : depuis la naissance ou apres un intervalle libre, reguliers ou cycliques; 

• frequence, horaires preferentiels (notamment par rapport aux repas); 

• abondance; 

• aspect (alimentaire, bilieux, sanglant). 

Contexte de survenue : 

• age et sexe de I 'enfant; 

• antecedents neonatals et chirurgicaux; 

• regime alimentaire : allaitement maternel ou artificiel, mode de preparation des repas; 

• croissance staturo-ponderale; 

• syndrome infectieux : fievre, contage; 

• facteur declenchant : aliments ou circonstances particulieres, autodeclenchement; 

• traitements en cours ou prise de toxiques; 

• possibility d'une grossesse chez une adolescente. 

Signes associes : 

• digestifs : soif, anorexie, douleurs abdominales, diarrhee ou constipation, rectorragies ; 

• extradigestifs : contexte infectieux, cephalees, polyuro-polidipsie. 

Poursuite de I'examen physique : 

• constantes; 

• auscultation cardiopulmonaire; 

• examens abdominal, neurologique, ORL et cutane. 



2. Enquete paraclinique 

Les examens complementaires sont orientes par le contexte clinique. 
Explorations digestives (si cause mecanique suspectee) : 

• imagerie : echographie abdominale, ASP (en cas de vomissements bilieux), TOGD; 

• fibroscopie cesogastrique (si vomissements sanglants ou signes evocateurs d'oesophagite). 

Examens biologiques : 

• ionogramme sanguin gaz du sang (pour evaluer la gravite d'une deshydratation, recher- 
cher I'alcalose hypochloremique d'une stenose du pylore, une acidocetose diabetique); 

• NFS, CRP (pour confirmer un tableau infectieux); 

• glycemie veineuse, enzymes hepatiques, toxiques, bilan metabolique (intoxications exo- 
genes ou endogenes, maladies metaboliques); 

• groupage et bilan d'hemostase (bilan preoperatoire). 
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Autres : 

• examens bacteriologiques (si contexte infectieux) : coproculture, BU ECBU, examen du 
LCR; 

• -HCG chez une adolescente; 

• imagerie neuroradiologique (si cause neurologique suspectee). 



C. Principales causes a connaitre 

1 . Vomissements aigus ou occasionnels 

a. Syndrome infectieux evident 

Avant tout : 

• gastroenterite (les vomissements peuvent preceder la diarrhee de plusieurs heures); 

• infections ORL : otite, rhinopharyngite, angine, stomatite. 

Autres : 

• infection urinaire; 

• meningite (symptomes souvent peu specif iques chez le nourrisson); 

• infection respiratoire (coqueluche emetisante); 

• hepatite. 

b. Absence de syndrome infectieux 

Chez le nouveau-ne : 

• causes mecaniques : 

- atresie ou stenose duodenale, ileus meconial, volvulus par malrotation du mesentere, 

- maladie de Hirschsprung; 

• enterocolite ulceronecrosante (en particulier chez le premature). 

Chez le nourrisson et I'enfant plus grand : 

• causes chirurgicales : 

- hernie etranglee, volvulus, 

- invagination intestinale aigue, appendicite aigue, torsion testicule/ovaire; 

• causes neurologiques (hypertension intracranienne) : 

- hematome sous- ou extradural, 

- tumeur cerebrale; 

• autres causes : 

- hypoglycemie, acidocetose diabetique, 

- toxiques : hypervitaminose A et D, 

- allergies alimentaires : allergie aux proteines du lait de vache, anaphylaxie. 



2. Vomissements chroniques ou recurrents 
a. Erreurs dietetiques 

A eliminer en premier lieu par I'interrogatoire : quantites excessives, forcing alimentaire. 
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b. Affections digestives 

Avant tout : 

• RGO : 

- d6but g£neralement precoce des les premiers jours de vie, 

- vomissements post-prandiaux tardifs, souvent associes a des regurgitations, 

- favorises par les changements de position et le decubitus, 

- sans retentissement majeur sur la courbe de poids; 

• allergies et intolerances alimentaires : 

- APLV : apparition au sevrage, atopie familiale, signes associes (diarrhee, eczema), 

- maladie cceliaque (intolerance au gluten) : cause plus rare de vomissements. 

Urgence chez un jeune nourrisson : la stenose du pylore (voir infra). 

c. Affections extradigestives 

Pathologies chroniques : 

• hypertension intracranienne; 

• insuffisance cardiaque; 

• tubulopathies; 

• hepatopathies; 

• chimiotherapies anticancereuses. 

Maladies metaboliques : 

• acidocetose diab£tique; 

• hyperplasie congenitale des surrenales ; 

• galactosemie et fructosemie (hepatomegalie avec alterations du bilan hepatique), anoma- 
lies du cycle de I'uree (hyperammoniemie). 

Autres : 

• vomissements acetonemiques : 

- favorises par le jeun, plutot chez le grand enfant, 

- cessent au resucrage (oral ou par voie IV); 

• vomissements cycliques : 

- equivalent de migraines, 

- survenue par periodes espacees de plusieurs semaines, tres intenses, 

- duree de quelques jours, aucun symptome entre les crises; 

• vomissements d'origine psychogene : 

- generalement isoles, 

- expriment souvent un trouble de la relation mere-enfant. 

D. Points cles sur la stenose du pylore 

C'est une urgence diagnostique et therapeutique. 

Elle est liee a I'hypertrophie des fibres musculaires du muscle pylorique. 

Circonstances : 

• jeune nourrisson, souvent un garcpn premier-ne; 

• survenue avec un intervalle libre de 2 a 8 semaines apres la naissance; 
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• vomissements : 

- explosifs, en jet, abondants, 

- classiquement lait caille blanc non teinte de bile, 

- generalement a distance du repas (30 a 60 min); 

• appetit conserve contrastant avec la cassure de la courbe de poids; 

• aggravation progressive. 

Examen physique : 

• denutrition avec deshydratation variable; 

• recherche d'une olive pylorique et d'ondulations peristaltiques. 

Enquete paraclinique : 

• ionogramme sanguin : alcalose hypochloremique; 

• echographie abdominale pour confirmation du diagnostic (aspect en cocarde, allongement 
du canal pylorique [fig. 52.1]). 

L'urgence consiste a corriger la deshydratation et les troubles ioniques. 

Le traitement est toujours chirurgical : pylorotomie longitudinale extramuqueuse. 




Fig. 52.1. Stenose hypertrophique du pylore. 

Echographie d'une olive pylorique. Epaississement du muscle pylorique (ici a 4 mm) de part et d'autre du canal 
pylorique, lui-meme allonge. 

Connaitre les principales causes de vomissements chez I'enfant. 

III. Prise en charge therapeutique 
A. Traitement etiologique 



Aucun traitement symptomatique d'«epreuve» ne doit faire negliger I'approche etiologique, 
principal guide de la conduite therapeutique. 
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B. Traitement symptomatique 

En I'absence de cause justifiant un traitement specifique (medical ou chirurgical), un trai- 
tement symptomatique peut etre propose. Tres peu d'6tudes randomisees ont cependant 
mesure I'efficacite des molecules disponibles chez I'enfant. 

On peut citer : 

• domperidone (Motilium®, Peridys®) : 0,25 a 0,50 mg/kg x 3 a 4 fois/j ; 

• m£topimazine (Vogalene®) : 0,33 mg/kg x 3 fois/j; 

• alizapride (Plitican®) : 2 a 5 mg/kg/j; 

• ondansetron (Zophren®) : 0,1 mg/kg IV lent; 

• droperidol (Droleptan®) : 0,02 a 0,05 mg/kg IV (vomissements postoperatoires) 



Pour rappel, le metoclopramide (Primperan®) est contre-indique chez I'enfant. 



Point de vue de I'expert 

Question transversale = analyse d'un symptome relie a d'autres items de I'ECN. 
Connaitre : 

• les causes infectieuses des vomissements aigus les plus frequentes : 

- gastroenterite aigue, 

- pneumopathie, otite, angine; 

• les urgences diagnostiques et therapeutiques (plus rares mais graves) : 

- chirurgicales : stenose du pylore, invagination intestinale aigue, 

- neurologiques : hematome sous-dural (maltraitance), 

- metaboliques : acidocetose diabetique, hypoglycemic insuffisance surrenalienne aigue. 
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Item 267 - UE 8 - Douleurs abdominales et lombaires digues chez I'enfant et chez I'adulte 

■ Diagnostiquer une douleur abdominale et lombaire aigue chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 351 - UE 11 - Appendicite de I'enfant et de I'adulte 

■ Diagnostiquer une appendicite chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 352 - UE 11 - Peritonite aigue chez I'enfant et chez I'adulte 

M Diagnostiquer une peritonite aigue. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 349 - UE 11 - Syndrome occlusifde I'enfant et de I'adulte 

1 Diagnostiquer un syndrome occlusif. 

1 Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Item 286 - UE 8 - Hernie parietale chez I'enfant et I'adulte 

■ Diagnostiquer une hernie inguinale de I'enfant. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 
Item 48 - UE 2 - Pathologie genitoscrotale chez le garcon et chez I'homme 

■ Diagnostiquer une torsion de cordon spermatique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



Avant de commencer... 

II s'agit d'un motif tres frequent de consultation chez I'enfant, induisant chez les parents comme chez les 
medecins, des interrogations diagnostiques dans la crainte d'une urgence chirurgicale qu'il est indispen- 
sable d'eliminer en premier lieu. 

L'anamnese est souvent difficile chez le jeune enfant. L'examen clinique doit etre rigoureux. Le bilan para- 
clinique n'est pas systematique mais oriente par les donnees cliniques. 

L'urgence est avant tout chirurgicale; la frequence est medicale. II convient de toujours rechercher des 
causes extradigestives chez I'enfant, notamment en cas de contexte febrile associe (infections ORL, pneu- 
mopathie, pyelonephrite...). 

Nous avons choisi de detailler les « specificites pediatriques» de cet item. Les points cles de certaines 
causes seront developpes ici : I'invagination intestinale aigue, I'appendicite aigue, la hernie inguinale etran- 
glee, la torsion du cordon spermatique et les coliques du nourrisson. 
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I. Conduite diagnostique generate 
A. Identifier des douleurs abdominales 

Chez le nourrisson, une douleur abdominale doit etre evoquee devant des acces de pleurs, des 
cris incessants, des mouvements de jambes, des tortillements. Ces signes ne sont cependant 
pas specifiques. 

Chez I'enfant, une douleur abdominale est plus facilement exprimee, mais la topographie 
designee est souvent vague et de siege periombilical. 

L'anamnese peut etre difficile et peu informative chez I'enfant. 

L'examen clinique doit etre rigoureux et complet, sur un enfant totalement deshabille place 
en decubitus dorsal, avec les jambes demi-flechies. Certaines donnees peuvent rapidement 
orienter vers une origine organique ou fonctionnelle des douleurs abdominales aigues 

(tableau 53.1). 



Tableau 53.1. Donnees d'orientation vers une origine organique ou fonctionnelle. 





Origine organique 


Origine fonctionnelle 


Localisation 


Precise 


Periombilicale 


Irradiation 


Oui 


Non 


Rythme 


Continu 


Sporadique 


Horaire 


Diurne et nocturne (reveil) 


Diurne 


AEG 


Souvent 


Non 


Examen abdominal 


Anormal (le plus souvent) 


Normal 


Signes associes 


Souvent 


Non 



B. Identifier une situation d'urgence 

1. Rechercher des signes de gravite 

Signes relies a une urgence chirurgicale : 

• douleur continue et tenace (y compris nocturne, reveillant I'enfant), de topographie 
localisee; 

• signes abdominaux : 

- ventre plat ou m£teorisme, cicatrice abdominale, ondes peristaltiques, 

- defense, boudin d'invagination, olive pylorique, hepatomegalie, 

- hernie, torsion d'annexe; 

• vomissements bilieux (pouvant evoquer un syndrome occlusif); 

• hemorragie digestive exteriorised ou mise en evidence au TR. 

Signes relies a une urgence medicale : 

• alteration de I'etat g£n6ral ; 

• deshydratation voire hypovolemie (si vomissements repetes); 

• syndrome polyuro-polydipsique, dyspn£e; 

• sepsis severe avec troubles hemodynamiques, troubles de conscience. 
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2. Assurer les gestes d'urgence eventuels 

Prise en charge symptomatique : 

• antalgiques IV (voir chapitre 69); 

• si vomissements : rehydratation IV remplissage vasculaire. 

Preparation a une intervention chirurgicale : 

• autorisation parentale; 

• miseajeun; 

• consultation anesthesique, groupage-hemostase. 

Une prise en charge antalgique rapide ne « masque » pas les signes abdominaux ou generaux. 
Elle permet au contraire d'aborder I'examen de I'enfant dans de meilleures conditions. 
Une fois ces mesures prises, il convient d'assurer la poursuite de I'enquete diagnostique. La prise 
en charge therapeutique des douleurs abdominales aigues doit etre avant tout etiologique. 

Eliminer une urgence chirurgicale ou medicale (infectieuse, metabolique). 

C. Poursuite de I'enquete etiologique 

1. Enquete clinique 
a. Anamnese 

Caracteristiques des douleurs abdominales : 

• mode de debut : brutal ou progressif, date et heure; 

• type : description (striction, brulure), rythme (intermittent, continu, lancinant, paroxystique) ; 

• intensite : evaluation de la douleur, retentissement(caractere insomniant, arret de I'activite); 

• topographie et irradiation : initiates et actuelles (ex. : migration de la douleur vers le scro- 
tum en cas de colique nephretique); 

• facteurs d'exacerbation : marche, toux, inspiration profonde, miction; 

• facteurs de soulagement : repos, vomissements, alimentation, anteflexion, attitude en 
chien de fusil; 

• Evolution (immediate, a distance, periodicity) et r£ponse aux therapeutiques. 

Contexte de survenue : 

• Sge et sexe de I'enfant; 

• antecedents neonatals et chirurgicaux; 

• terrain : diabete, mucoviscidose, drepanocytose, maladie periodique, MICI; 

• regime alimentaire et heure du dernier repas; 

• croissance staturo-ponderale; 

• syndrome infectieux, voyage a I'etranger; 

• facteur declenchant : aliments, traumatisme direct, conflit familial/scolaire; 

• traitements en cours (ou oubli eventuel d'insuline) ou prise de toxiques; 

• possibility d'une grossesse chez une adolescente. 

Signes associes : 

• infectieux : fievre, asthenie, paleur; 

• digestifs : soif, anorexie, vomissements, diarrhee ou constipation ; 
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• ORL et pulmonaires : dyspnee, toux, otalgie, odynophagie; 

• urinaires : signes fonctionnels urinaires, polyuro-polidipsie, hematurie; 

• autres : cephalees, arthralgies, eruption cutanee. 

b. Poursuite de I'examen physique 

Examen general : 

• constantes; 

• etat nutritionnel (IMC), perte de poids. 
Examen abdomino-pelvien : 

• ballonnement abdominal, bruits hydroaeriques, analyse de la respiration abdominale; 

• douleur provoquee (Mc Burney), defense ou contracture, signes d'irritation peritoneale; 

• hepatomegalie, splenomegalie, masse abdominale, cicatrice abdominale; 

• contact lombaire, orifices herniaires (etranglement), testicules (torsion); 

• toucher rectal (douleur au cul-de-sac de Douglas, rectorragies, masse). 

Recherche d'un foyer infectieux extradigestif : 

• examen ORL : tympans, amygdales; 

• examen cardiopulmonaire : FR, auscultation pulmonaire, syndrome pleural. 
Poursuite de I'examen : 

• odeur acetonique de I'haleine, langue saburrale; 

• examen cutane : purpura des membres inferieurs, ictere, melanodermie. 

Anamnese : age et sexe, fievre, polyuro-polidipsie, vomissements bilieux, dyspnee. 

Examen : defense abdominale, orifices herniaires et testicules, auscultation pulmonaire, purpura. 

2. Enquete paraclinique 

Les examens complementaires sont orientes par le contexte clinique. 

Examens biologiques : 

• en cas de signes fonctionnels urinaires : BU ( ECBU); 

• en cas de fievre et/ou de defense : NFS, CRP, BU; 

• en cas de suspicion de diabete : glycemie capillaire/veineuse, BU gaz du sang et iono- 
gramme sanguin (si orientation vers une acidocetose); 

• selon les cas : ionogramme sanguin, bilan hepatique, lipasemie, -HCG (adolescente). 

Examens d'imagerie : 

• echographie abdominale en 1 re intention en cas de : 

- suspicion d'appendicite aigue, d'invagination intestinale aigue, 

- suspicion de colique nephretique, bilan de pyelonephrite (sous 48 heures), 

- douleurs abdominales nocturnes ou recidivantes; 

• ASP (indications tres limitees, HAS 2008) : 

- en T intention : vomissements bilieux, exacerbation de MICI, 

- en 2 e intention apres echographie si juge necessaire par le radiologue; 

• radiographie du thorax (si polypnee febrile). 
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Aucun examen compl£mentaire systematique. 

3. Orientation diagnostique 
a. Douleurs aigues 

L'orientation diagnostique repose avant tout sur 2 donnees (tableau 53.2) : 

• la fievre, les signes associes; 

• I'examen abdomino-pelvien. 



Tableau 53.2. Causes de douleurs abdominales aigues chez I'enf ant. 



Causes chirurgicales les plus 
urgemes 


- Invagination intestinale aigue (age < 3 ans) 

MppcllUlClIc alyUc, QlVciTICUMIc Qc IVlcCKcl 

- Syndrome ocdusif, peritonite 

- Hernie inguinale etranglee, torsion d'annexe (testicule, ovaire) 

- Traumatisme abdominal avec rupture splenique 


Causes medicales les plus 
frequentes 


- Gastroenterite aigue 

- Infection urinaire 

- Infections ORL ou respiratoires : otite, angine, pneumonie 

- Purpura rhumato'ide 

- Adenolymphite mesenterique 


Causes plus rares 


- TIAC, parasitose intestinale 

- Hypoglycemia intoxication medicamenteuse 

- CEsophagite, hepatite, pancreatite 

- Colique nephretique 

- CVO abdominale, exacerbation de MICI ou de FMF 

- GEU 


Pieges diagnostiques 


- Acidocetose diabetique 

- Insuffisance surrenalienne 

- Osteomyelite, sacro-iliite 



b. Douleurs chroniques 

Les douleurs abdominales chroniques (ou recidivantes) constituent un motif de consultation 
souvent a distance des premiers symptomes, dont I'etiologie peut etre parfois plus difficile a 
cerner (tableau 53.3). 



Tableau 53.3. Causes de douleurs abdominales chroniques chez I'enfant. 



Causes frequentes 


- Colopathie fonctionnelle, coliques du nourrisson 

- Constipation 

- APLV, autre allergie alimentaire 


Causes plus rares 


- Fievre mediterraneenne familiale 

- Maltraitance 



Demeurer toujours a I'ecoute attentive des donnees cliniques. 

Evaluer les benefices et les limites de I'imagerie dans la demarche diagnostique de certaines urgences. 
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4. Suivi i m media t 

Le traitement de la cause retrouvee constitue la priorite. 

L'enquete etiologique peut ne pas identifier la cause dans un 1 er temps. 
Une courte hospitalisation avec surveillance etroite, est parfois necessaire pour evaluer la 
realite de la douleur, repeter les examens cliniques, pratiquer des examens complementaires 
orientes, et juger de 1'evolution immediate. 

Un retour au domicile au decours d'une consultation pour douleurs abdominales ne se conooit 
que si : absence de toute hypothese chirurgicale, antalgie efficace, qualite d'observation de 
I'entourage, surveillance reguliere de la temperature et du transit, nouvel examen clinique en 
cas de persistance des symptomes. 

II. Points des a propos de certaines causes 

A. Invagination intestinale aigue 

1. Generalites 

[.'invagination intestinale aigue (IIA) correspond a la penetration d'un segment intestinal dans 
le segment sous-jacent, par retournement en doigt de gant (boudin d'invagination). 
Les localisations possibles sont ileocaecales (surtout), ileocoliques, ileo-ileales. 

II existe deux formes d'invagination intestinale aigue : 

• IIA primitive : 

- plus frequente (detaillee ici), 

- nourrisson (pic : 9 mois), gargons filles, predominance automno-hivernale, 

- etiopathogenie : hypertrophie des plaques de Peyer et hyperplasie lymphoi'de; 

• IIA secondaire : 

- plus rare, 

- enfant a tout age avec pathologie sous-jacente causale, 

- causes : purpura rhumatoide, mucoviscidose, diverticule de Meckel, duplications diges- 
tives, tumeurs. 

La compression des vaisseaux au niveau du collet d'invagination explique les symptomes : 

• lymphatiques et veines : cedeme et stase veineuse hemorragie muqueuse; 

• arteres : ischemie et necrose avec rectorragies; 

• nerfs : douleurs, vomissements, paleur. 

IIA au-dela de I'age de 2 ans : rechercher une cause sous-jacente. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Tableau clinique caracteristique : 

• nourrisson en bonne sante, eventuel episode infectieux recent; 
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• crises douloureuses abdominales paroxystiques repetees avec periodes d'accalmie; 

• acces d'hypotonie avec paleur (malaise) au decours des crises douloureuses (pleurs) ; 

• vomissements alimentaires puis bilieux, intolerance alimentaire (refus du biberon); 

• rectorragies d'intensite variable (plus tardives). 

A I'examen physique (en periode d'accalmie intercritique) : 

• palpation d'une fosse iliaque droite deshabitee; 

• palpation du boudin d'invagination (masse abdominale mobile perceptible); 

• toucher rectal pouvant exterioriser du sang et percevoir le boudin d'invagination. 

b. Enquete paraclinique 

L'echographie abdominale, par un operateur entraine, confirme le diagnostic : 

• aspect du boudin : cocarde en transversal, sandwich en longitudinal (fig. 53.1); 

• recherche d'un epanchement liquidien intraperitoneal, etude des flux arteriels et veineux. 

Le lavement opaque «diagnostique» n'est utile qu'en cas de doute echographique : 

• arret de progression au contact du boudin : cocarde de face, pince de crabe de profil ; 

• r6le egalement therapeutique de desinvagination (si forme non compliquee). 

L'ASP (non indispensable au diagnostic) peut etre normal ou presenter des signes en faveur du 
diagnostic : absence d'aeration du caecum en fosse iliaque droite, image de boudin d'invagi- 
nation avec eventuelle dilatation en amont. 




Fig. 53.1. Echographie d'invagination intestinale aigue. 



Triade clinique = douleurs abdominales paroxystiques, vomissements/refus alimentaire, rectorragies. 
Confirmation = boudin d'invagination a l'echographie abdominale. 



3. Prise en charge therapeutique 

a. Principes 

Une hospitalisation est necessaire. L'enfant doit etre mis a jeun. 
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II s'agit d'une urgence therapeutique. Le traitement specifique de I'invagination intestinale 
aigue ileocaecale repose sur la desinvagination par lavement opaque ou traitement chirurgical. 

Les formes ileo-ileales ont une evolution spontanement favorable. 

b. Lavement therapeutique 

Indications = formes non compliquees d'NA ileocaecale : 

• hemodynamique stable; 

• abdomen non chirurgical, absence de pneumoperitoine. 

Le lavement « therapeutique » hydrostatique (aux hydrosolubles, fig. 53.2) ou pneumatique 
permet une reduction de I'invagination par refoulement du boudin par pression. 
II est realise sous controle scopique, en presence d'un radiologue et d'un chirurgien. Les 
parents ont ete informes de la possibility de recours a un traitement chirurgical en cas d'echec 
ou de complications. 

L'efficacite du lavement est appreciee selon des criteres : 

• cliniques : disparition des douleurs abdominales; 

• paracliniques : 

- opacification (si produit de contraste) de I'ensemble du cadre colique, 

- inondation franche et massive des dernieres anses greles, 

- absence de reinvagination sur le cliche en evacuation. 




Fig. 53.2. Lavement therapeutique d'invagination intestinale aigue. 

c. Traitement chirurgical 

Indications de ce traitement : 

• formes compliquees d'HA (choc, abdomen chirurgical, pneumoperitoine); 
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• echec du lavement opaque therapeutique (1 0 % cas) ; 

• recidives multiples. 

II consiste en I'expression manuelle du boudin d'invagination (sans traction excessive), avec 
appendicectomie de principe, parfois completee d'une resection intestinale en cas d'echec ou 
de necrose apparente. 

Urgence therapeutique en cas d'HA ileo-caecale = desinvagination (lavement, chirurgie). 



B. Appendicite aigue 

1. Generalites 

II s'agit d'une urgence chirurgicale connue mais de diagnostic parfois difficile. 

Elle est plus frequente entre les ages de 6 et 12 ans, rare avant I'age de 3 ans. 

Chez le jeune enfant, le caractere atypique des symptomes et la rapidite devolution entraTnent 
frequemment un retard au diagnostic, source de complications. 

L'appendice ileocaecal (ou vermiforme) est un prolongement du caecum de localisation variable. 
Son inflammation induit une douleur abdominale aigue, de siege variable selon la forme ana- 
tomique, avec defense en regard par irritation peritoneale. 

Les anses ileales de voisinage peuvent s'accoler au foyer inflammatoire, conduisant a des 
signes d'occlusion par ileus reactionnel (nausees et vomissements, niveaux hydroaeriques), 
avec un plastron appendiculaire a un stade evolue. L'appendice peut se perforer et entrainer 
un abces appendiculaire ou une peritonite. 

Retard au diagnostic frequent chez le jeune enfant, pouvant conduire a des complications. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Tableau clinique classique (localisation laterocaecale) : 

• age 3 ans (habituellement), pas d'antecedent d'appendicectomie; 

• douleur abdominale aigue spontanee dans la fosse iliaque droite (FID), parfois epigastrique 
initialement et ayant migre secondairement en FID; 

• fievre moderee (38 °C), alteration du fades, langue saburrale; 

• nausees ou vomissements alimentaires, diarrhee (evoquer alors une complication). 

A I'examen physique : 

• point de Mc Burney : douleur provoquee en FID, avec defense a la palpation profonde; 

• signe de Bloomberg : douleur a la decompression brutale de la FIG; 

• rarement toucher rectal : souvent douloureux et done peu specifique. 

Variantes semiologiques des autres formes anatomiques d'appendicite : 

• retrocaecale : douleur en FID mais sans defense, attitude en psoitis; 

• sous-hepatique : douleur en hypochondre droit; 
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• pelvienne : douleur sus-pubienne, signes fonctionnels urinaires et rectaux (tenesme); 

• mesocaeliaque : syndrome occlusif febrile precoce. 

b. Enquete paraclinique 

L'examen clinique reste I'element cle de la decision chirurgicale. 
Aucun examen complementaire ne doit etre systematique. 

L'hyperleucocytose est de faible specificity. La CRP est d'elevation retardee. 
Un bilan preoperatoire doit etre preleve en cas d'indication chirurgicale retenue. 

L'echographie abdominale, par un operateur entraine, est le meilleur examen : 

• diagnostic positif : appendice de diametre 6 mm (fig. 53.3), douleur exquise au passage 
de la sonde; 

• diagnostic de complications : abces, epanchement peritoneal ; 

• diagnostic differentiel : adenolymphite mesenterique, pathologie annexielle, diverticule de 
Meckel... 

L'ASP n'est indique qu'en 2 e intention (HAS, 2008), utile en cas de presentation atypique ou de 
suspicion d'occlusion. II peut montrer des signes non specifiques (stercolithe, ileus du carrefour 
ileocaecal, niveaux hydroaeriques) et des signes evoquant une complication (pneumoperitoine). 
Le scanner abdomino-pelvien n'est pas de realisation habituelle en pediatrie. II n'est utile que 
dans les formes atypiques, notamment chez les enfants obeses ou I'IMC entrave Interpreta- 
tion echographique. 




Fig. 53.3. Echographie d'appendicite aigue. 

c. Circonstances diagnostiques difficiles 

En pratique, le diagnostic d'appendicite aigue est souvent evoque en situation d'urgence. 

L'echographie abdominale est un examen tres utile au diagnostic, mais son interpretation doit 
toujours etre correlee a l'examen clinique et a I'avis chirurgical. 

L'experience du clinicien et I'analyse de I'evolutivite du tableau clinique sont essentielles. 
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Deux pieges diagnostiques : 

• diarrhee aigue' febrile du nourrisson : evoquer parfois le diagnostic d'appendicite aigue; 

• tableau clinique d'appendicite au decours d'une infection ORL ou respiratoire : penser au 
diagnostic d'adenolymphite mesenterique. 

L'adenolymphite mesenterique est un diagnostic differentiel classique dans ce contexte. 

Des adenopathies mesenteriques secondaires a une virose (ORL ou respiratoire) sont respon- 
sables de douleurs abdominales aigues diffuses ou predominates en FID. 

Le diagnostic est retenu a l'6chographie abdominale mettant en evidence ces adenopathies, 
avec un appendice vu et de diametre evalue comme normal. 



Le diagnostic d'appendicite aigue est essentiellement clinique. 

Les examens complementaires contribuent au diagnostic et eliminent d'autres diagnostics. 



3. Prise en charge therapeutique 

a. Principes 

Une hospitalisation est necessaire. L'enfant doit etre mis a jeun. 

II s'agit d'une urgence therapeutique. Le traitement specifique repose sur I'appendicectomie, 
permettant d'eviter revolution vers les formes compliquees. 

b. Mesures therapeutiques 

Mesures preoperatoires : 

• correction des eventuels troubles hemodynamiques et hydroelectrolytiques; 

• enfant a jeun, WP, antalgiques IV, antibiotherapie IV; 

• consultation d'anesthesie, bilan preoperatoire, autorisation parentale d'operer. 

Intervention chirurgicale : 

• voie d'abord selon les circonstances; 

• temps explorateur : inspection de la cavite abdominale, prelevements bacteriologiques; 

• temps curateur : appendicectomie, envoi de la piece en anatomo-pathologie; 

• selon : drainage (en cas d'abces), lavage peritoneal (en cas de peritonite). 

En chirurgie conventionnelle, la voie d'abord est celle de Mc Burney. 
La coelioscopie a I'avantage de permettre une exploration de la cavite abdominale (diverticule 
de Meckel, appareil genital de la petite fille pour le diagnostic differentiel), et un moindre 
prejudice parietal cicatriciel. La laparotomie est particulierement indiquee en cas de peritonite 
diffuse, evitant une grande incision mediane. 

c. Suivi 

Surveillance immediate : 

• hemodynamique, douleur, diurese, transit; 

• reprise precoce de I'alimentation, cicatrice. 
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Complications postoperatoires possibles : 

• infectieuses : 

- abces de paroi, abces du cul-de-sac de Douglas, abces sous-phrenique, 

- peritonite par lachage du moignon appendiculaire, autres peritonites secondaires; 

• occlusives : 

- occlusion precoce postoperatoire, 

- occlusion sur bride (a distance). 

Intervention chirurgicale urgente : temps explorateur et curateur. 
Surveillance des complications postoperatoires possibles. 

C. Hernie inguinale etranglee 

1. Generalites 

La hernie inguinale est une affection congenitale frequente et benigne. 

Elle est liee a une persistance du canal peritoneovaginal, et non a une faiblesse musculaire et 
aponevrotique comme chez I'adulte. Son contenu est habituellement intestinal, sauf chez la 
fille agee de moins de 1 an ou elle correspond le plus souvent a une hernie de I'ovaire. 
L'etranglement correspond a une reaction inflammatoire au niveau du collet, entramant une 
diminution de la vascularisation intestinale et gonadique, avec au maximum une necrose. 

Hernie inguinale etranglee : mise en jeu du pronostic fonctionnel de I'anse digestive ou d'une gonade. 

2. Diagnostic 

Tableau clinique caracteristique : 

• pleurs et agitation; 

• tumefaction inguinale douloureuse, fixee, irreductible; 

• signes d'occlusion digestive : vomissements, meteorisme (arret des matieres et des gaz plus 
tardif). 

Aucun examen complementaire ne doit retarder la prise en charge therapeutique. 
Ne pas oublier la palpation des orifices herniaires en cas de tableau abdominal aigu. 



3. Prise en charge therapeutique 

Une hospitalisation est necessaire. L'enfant doit etre mis a jeun. 

II s'agit d'une urgence therapeutique. Le traitement specifique de la hernie inguinale etranglee 
repose sur la reduction de l'etranglement herniaire. 

Une intervention chirurgicale est requise d'emblee si : 

• hernie de I'ovaire chez la fille (reduction manuelle contre-indiquee); 

• hernie inguinale etranglee tres evoluee. 
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Le « taxis » (reduction manuelle apres premedication) est reserve a la hernie inguinale etran- 
glee du garcon sans signes locaux inflammatoires notables, par un praticien experiments. 

En cas de succes du « taxis », I'intervention chirurgicale peut etre differee de 2-3 jours, ce qui 
la rend plus aisee en raison de I'inflammation des tissus periherniaires en situation aigue. 



Urgence therapeutique = reduction de I'etranglement herniaire. 



D. Torsion du cordon spermatique 

1. Genera I ites 

Elle concerne avant tout I'adolescent, rarement le nouveau-ne. 

Le risque reside dans I'ischemie aigue susceptible d'entrainer une necrose irreversible du 
testicule. 

II convient de toujours redouter I'eventualite d'une torsion d'un testicule en cas de douleurs 
abdomino-pelviennes, mais aussi en cas de douleur aigue inguinale basse avec bourse vide 
(testicule possiblement en position ectopique). 

La forme la plus frequente est la torsion du cordon spermatique dans sa portion intravaginale. 
Elle est liee a une insertion anormalement haute de la vaginale, laissant I'ensemble epididymo- 
testiculaire libre au sein de celle-ci. Le cordon spermatique se tord ainsi autour de son axe, 
dans le sens horaire pour le cote droit, dans le sens antihoraire pour le cote gauche. II s'agit 
d'une anomalie frequemment bilaterale, justifiant la prise en charge preventive du testicule 
contralateral. 

La torsion du cordon spermatique dans sa portion supravaginal est rare et survient en periode 
neonatale. 



Torsion du cordon spermatique : risque de necrose irreversible du testicule. 

2. Diagnostic 

Tableau clinique caracteristique : 

• grand enfant ou adolescent, episodes analogues spontanement resolutifs; 

• douleur scrotale aigue : 

- violente et continue, de survenue brutale (faire preciser I'heure de debut), 

- parfois rapportee a un pseudo-traumatisme, 

- unilateral, irradiant vers le haut le long du cordon spermatique, 

- accompagnee de vomissements reflexes; 

• examen local gene par I'extreme sensibilite du scrotum : 

- bourse inflammatoire et douloureuse a la palpation, 

- reflexe cremasterien aboli, 

- testicule ascensionne voire retracte a I'anneau, 

tours de spire, lame d'hydrocele reactionnelle a la palpation, 

- signe de Prehn negatif (pas de soulagement de la douleur a la surelevation du testicule) ; 

• pas de signes infectieux (apyrexie), bourse controlaterale normale, orifices herniaires libres. 
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Toute bourse aigue douloureuse est une torsion du testicule jusqu'a preuve du contraire. 
Aucun examen complementaire ne doit retarder la prise en charge therapeutique. 
Les principaux diagnostics differentiels sont la torsion d'hydatide et I'epididymite. 

Palper le cordon spermatique en cas de tableau abdominal aigu. 



3. Prise en charge therapeutique 

Une hospitalisation est necessaire. L'enfant doit etre mis a jeun. 

II s'agit d'une urgence therapeutique, dont la prise en charge chirurgicale doit avoir lieu dans 
les 6 heures suivant le debut de la survenue de la douleur. 

Le pronostic fonctionnel est lie au nombre de tours de spires et au delai de prise en charge. 
Mesures preoperatoires : 

• tentative de detorsion manuelle a visee antalgique exclusivement; 

• enfant a jeun, WP, antalgiques IV, bilan preoperatoire; 

• autorisation parentale d'operer, information sur I'eventualite d'une orchidectomie. 
Intervention chirurgicale : 

• voie d'abord scrotale homolaterale (sauf si doute avec une necrose intratumorale); 

• temps explorateur : constatation du type anatomique, appreciation de la vitalite testiculaire ; 

• temps curateur : detorsion puis appreciation de la recoloration du testicule : 

- bonne recoloration : orchidopexie ( testicule contralateral), 

- mauvaise recoloration : orchidectomie orchidopexie contralateral prothese testicu- 
laire (souvent plutot dans un 2 e temps) ; 

• envoi de la piece operatoire eventuelle au laboratoire d'anatomo-pathologie. 

Surveillance : 

• hemodynamique, douleur, diurese, transit; 

• reprise precoce de I'alimentation, cicatrice. 

Urgence therapeutique = reduction de la torsion dans un delai de 6 heures. 



E. Coliques du nourrisson 

1. Generalites 

II s'agit d'un motif de consultation tres frequent et souvent deroutant. 

Totalement b£nignes, elles peuvent etre sources de sentiments d'incompetence parentale qu'il 

conviendra de prendre en compte. 

Elles constituent une entite clinique caracterisee par la survenue paroxystique chez un petit 
nourrisson, de pleurs prolonges (parfois plusieurs heures par jour) et de phases d'agitation, 
dont la cause est inconnue. 
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Rassurer les parents sur la bonne sante de leur enfant et sur leur capacite a apaiser ses douleurs. 



2. Diagnostic 

Tableau clinique caracteristique : 

• nourrisson d'age < 4 mois; 

• pas d'argument organique : 

- appetit conserve, croissance ponderale normale, transit normal, 

- eveil normal, periodes de calme; 

• description habituelle de I'episode douloureux : 

- pleurs prolonges inconsolables et/ou phases d'agitation inexpliquees en post-prandial, 

- fades vultueux, abdomen tendu et membres inferieurs replies, 

- interruption de la crise avec emission spontanee ou provoquee de gaz intestinaux, 

- caractere paroxystique de la crise, repetition de plusieurs episodes. 

Aucun examen complementaire n'est necessaire au diagnostic. 



3. Prise en charge therapeutique 

II convient de rassurer les parents en les informant a propos du caractere benin et transitoire 
des symptomes (disparition spontanee en 3 a 4 mois), et de I'absence (verifiee) d'organicite 
sous-jacente. 



La prise en charge comporte avant tout des conseils pour calmer I'enfant (prise dans les bras, 
emmaillotage, trajet en voiture, massage abdominal). 

Aucun traitement n'a fait la preuve de son efficacite, que ce soit la trimebutine (Debridat®) 
ou certains produits d'origine vegetale (Calmosine®) frequemment prescrits. Les eventuelles 
modifications dietetiques doivent etre limitees dans leurs indications et argumentees (lait sans 
lactose, hydrolysat pousse des proteines du lait de vache). Les inhibiteurs de la pompe a pro- 
tons ne sont pas indiques devant des pleurs inexpliques ou des coliques du nourrisson, sans 
RGO acide prouve par une pH-metrie (Afssaps). 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique peut etre redige autour de ce symptome frequent, par exemple : 

• une invagination intestinale aigue : 

- chez un nourrisson (acces de crises douloureuses avec refus alimentaire), 

- chez un jeune enfant ayant un purpura rhumatoide; 

• une appendicite aigue chez un adolescent. 

L'etudiant devra etre attentif a I'analyse semiologique et a la hierarchie des hypotheses diagnostiques 
formulees, mais aussi selectif dans la strategie des examens complementaires. 
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Que reste-t-il de I'ASP chez I'enfant - 2009 - (HAS) 

http://www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/2009-02/fiche_radio_asp_pedia_web.pdf 
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I. Pour bien comprendre 

II. Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justif ier les examens complementaires 
pertinents 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi de I'enfant 



Item 280 - UE 8 - Constipation chez I'enfant et I'adulte (avec le traitement) 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



La constipation est un motif frequent de consultation chez le jeune enfant. 

Elle est le plus souvent d'origine fonctionnelle, reliee a des facteurs educatifs, aux modalites de defecation, 
ainsi qua des facteurs dietetiques. 

Les signes d'alerte devant faire evoquer une cause organique sont a connaitre. 

La prise en charge d'une constipation fonctionnelle est avant tout symptomatique. 

Elle comprend des mesures hygieno-dietetiques souvent associees a un traitement medicamenteux. 

La persistance ou la recidive de la symptomatologie necessite avant tout de rechercher une mauvaise 

observance du traitement ou des facteurs psychosociaux favorisants. 



La constipation designe une stagnation des selles dans le colon, entraTnant des selles trap 
rares, souvent volumineuses et dures (pas de definition chiffree applicable a tous les enfants). 
Elle peut resulter soit d'un trouble de la propulsion colique, soit d'un trouble de I'evacuation 
rectale (plus frequent). II en ressort un etat de retention stercorale chronique, expliquant les 
tableaux cliniques ainsi que leur retentissement generant lui-meme un cercle vicieux (la dou- 
leur a I'exoneration amenant I'enfant a se retenir). 

Ce symptome est a I'origine de pres de 5 % des consultations de pediatrie. 
II ne doit pas etre banalise. Les complications principales en cas de constipation severe sont 
I'encopresie (emissions fecales involontaires chez un enfant en age d'avoir acquis le controle 
de sa defecation, et les consequences psychosociales induites), ainsi que le risque de perturba- 
tion durable de la motricite colorectal. 

Pidiatne 
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Item et objectifs du CNCI 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



A. Generalites 
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La constipation chez ['enfant est le plus souvent fonctionnelle, necessitant un traitement symp- 
tomatique (mesures hygieno-dietetiques associees souvent a un traitement medicamenteux). 

II convient de savoir evoquer une cause organique devant certains signes d'appel ou en cas de 
mauvaise reponse a un traitement de premiere intention bien conduit. L'identification d'une 
cause conduit au traitement specifique de celle-ci. 

Toute constipation «aigue » doit faire evoquer un syndrome occlusif (urgence diagnostique), 
dont les principals causes sont evoquees dans le chapitre 53. 



B. Rappels utiles 

L'enfant acquiert un controle actif de I'exoneration entre les ages de 2 et 4 ans. 
Le nourrisson a anterieurement une defecation involontaire reflexe. II va acquerir progressi- 
vement la sensation consciente de besoin d'emission des selles, mais aussi la possibility de se 
retenir volontairement. 

L'alimentation est responsable d'une variability de frequence et d'aspect des selles, sans pou- 
voir etre responsable a elle seule d'une constipation severe. 

Les selles sont numeriquement differentes chez un nourrisson allaite au lait de mere : selles fre- 
quentes apres chaque tetee, ou au contraire rares dans la constipation au lait de mere (ou I'inter- 
valle entre les selles peut depasser une semaine sans que le diagnostic de constipation au sens 
de pathologie soit porte), chez un nourrisson au lait artificiel, ou encore chez un enfant diversifie. 

II. Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justif ier les examens 
complementaires pertinents 

A. Enquete clinique 

1. Analyse de la constipation 

a. Anamnese 

Antecedents familiaux : 

• pathologies digestives, constipation fonctionnelle; 

• habitudes alimentaires et mode de vie. 

Caracteristiques de l'enfant : 

• naissance en France (depistage neonatal de I ' hypothyroid ie et de la mucoviscidose) ; 

• delai d'emission du meconium (pathologique si apres 48 heures de vie); 

• age; 

• existence d'un terrain particulier : handicap; 

• croissance staturo-ponderale. 

Regime alimentaire et hygiene de vie : 

• modalites d'allaitement, date d'introduction des aliments de la diversification ; 

• recherche d'une erreur dietetique : hydratation, apports de fibres, boissons sucrees; 

• prise de medicaments (morphiniques, anticomitiaux, anticholinergiques); 

• habitudes de defecation, age et modalites d'education a la proprete, defecations a I'ecole. 
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Caracteristiques de la constipation : 

• mode de debut : brutal ou progressif, periode neonatale; 

• contexte : modification des habitudes alimentaires, conditions de vie (ecole), difficultes 
psychosociales, suspicion de sevices sexuels; 

• nombre et consistance des selles actuelles, debacles de selles, frequence d'eventuelles 
fuites; 

• evolution et reponse aux therapeutiques. 
Signes d'accompagnement : 

• signes digestifs : douleurs abdominales, meteorisme abdominal, rectorragies; 

• signes de pathologies extradigestives : hypothyroTdie (voir chapitre 1); 

• signes urinaires : infections urinaires repetees, enuresie favorisee par les fecalomes; 

• complications : episodes subocclusifs, encopresie, retentissement psychologique. 

b. Examen physique 

Examen de I'abdomen : 

• meteorisme abdominal, bruits hydroaeriques, tympanisme a la percussion; 

• douleurs provoquees a la palpation, fecalome, masse abdominale; 

• orifices herniaires, cicatrice abdominale. 

Examen de la region anale : 

• anteposition anale, fissure anale, prolapsus rectal, anite; 

• ± toucher rectal : tonus anal, douleur, selles dans I'ampoule rectale, stenose. 

Examen general : 

• evaluation de la croissance staturo-ponderale et de I'etat nutritionnel ; 

• examen de la region lombosacree : fossette, tache, touffe de poils; 

• examens neurologique et cardiopulmonaire. 

Anamnese : age, delai d'emission du meconium, regime alimentaire, croissance. 
Examen physique : meteorisme abdominal, fecalome, perinee, dos. 

2. Orientation etiologique 

a. En faveur d'une origine fonctionnelle 

La constipation est fonctionnelle dans la majorite des cas chez I'enfant. 

Facteurs favorisants possiblement intriques : 

• modalites de la defecation : 

- gene mecanique a I'exoneration : douleurs anales, hypotonie parietale abdominale, 

- toilettes : installations inadaptees, conditions d'acces difficiles, attitude de retention a 
I 'ecole; 

• regime alimentaire : 

- insuffisance d'hydratation et d'apports de fibres, faible volume de residus (lait de 
mere), 

- mauvaise reconstitution du lait artificiel, exces de farine ou d'epaississants; 
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• terrain : 

- antecedents familiaux de constipation fonctionnelle, prise medicamenteuse 
(morphine), 

- periode d'acquisition de la proprete, handicap (inactivity physique), contexte 
psychosocial. 



La grande majorite des constipations sont fonctionnelles et surviennent par retention volontaire, lors des 
grands caps educatifs (proprete, entree a I'ecole, college). 



b. En faveur d'une cause organique 

Les causes organiques sont plus rares mais doivent etre systematiquement evoquees. 

Elements d'alerte faisant suspecter une cause organique : 

• terrain : 

- nourrisson d'age < 1 8 mois, maladie systemique connue, 

- retard d'emission du meconium, constipation primaire (debut neonatal); 

• signes cliniques : 

- meteorisme important, episodes subocclusifs avec vomissements, debacles de selles, 

- signes associes relies a une pathologie causale : hypothyroTdie... 

- anomalies du perinee ou de la region sacree; 

• retentissement et modalites evolutives : 

- cassure staturo-ponderale, 

- echec d'un traitement symptomatique bien conduit. 

Certains enfants sont constipes de facon fonctionnelle des la naissance, avec un facteur fami- 
lial et sans signes d'organicite (« tendance a la constipation »); le risque est I'aggravation par 
attitude de retention. 



Rechercher systematiquement des arguments evocateurs d'une cause organique de constipation. 



B. Enquete paraclinique 

Aucun examen complementaire n'est justifie en cas de constipation fonctionnelle. 

Le cliche d'abdomen sans preparation (ASP) n'est pas un examen sensible et specifique pour 

le diagnostic « positif » de constipation. 

Interet de la prescription d'examens complementaires : 

• evaluer le degre de retention stercorale d'une constipation « severe » : ASP; 

• rechercher une cause organique selon le contexte : 

- TSH et T4 (hypothyroTdie), test de la sueur (mucoviscidose), 

- manometrie rectale et biopsies rectales etagees (Hirschsprung) ; 

• radiographic de rachis lombosacre, echographie (jeune nourrisson) ou IRM rachidienne 
(enfant plus grand). 
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Enquete paraclinique pour rechercher une cause organique justifiee si : 

• arguments cliniques de suspicion diagnostique (elements detailles ci-dessus); 

• echec d'un traitement symptomatique bien conduit. 

Ne pas prescrire un ASP pour un diagnostic de constipation. 

C. Principales hypotheses diagnostiques 

1. Constipation fonctionnelle 

Elle represente 95 % des cas de constipation chez I'enfant. 
La constipation fonctionnelle est un diagnostic clinique. 

L'existence de facteurs favorisants evidents, I'absence de signes d'alerte evocateurs d'une 
cause organique, et une bonne reponse a un traitement symptomatique bien mene per- 
mettent d'affirmer le diagnostic. 

Aucun examen paraclinique n'est justifie en I'absence de complications severes. 
Le traitement est exclusivement symptomatique. II comporte des recommandations hygieno- 
dietetiques, accompagnees tres souvent de traitements medicamenteux de duree variable 
selon la gravite et I'anciennete des troubles. 

2. Constipations organ iques 

Elles sont rares et represented environ 5 % des cas de constipation. 

Elles doivent etre toujours evoquees avant de conclure a une origine fonctionnelle. 

On doit rechercher a I'examen clinique des signes d'alerte justifiant et orientant la prescription 

d'examens compl£mentaires. 

Les causes organiques de constipation chez I'enfant sont presentees dans le tableau 54.1. 



Tableau 54.1. Causes organiques de constipation chez I'enfant. 



Causes medicales 


- Hypothyroidie, mucoviscidose, maladie cceliaque 

- Diabete insipide, hypercalcemie 

- Encephalopathy, anorexie mentale 


Anomalies neuromusculaires 


- Maladie de Hirschsprung 

- Pseudo-obstruction intestinale chronique (POIC) 


Obstacles anatomiques 


- Malformations anorectales hautes ou basses 

- Stenoses anales congenitales ou acquises 



D. Points cles a propos de la maladie de Hirschsprung 

1. Genera I ites 

II s'agit d'une affection concernant un nouveau-ne sur 5000. 

Elle est liee a I'absence de cellules ganglionnaires au niveau des plexus de Meissner et Auerbach, 
responsable d'un defaut de propulsion fecale dans la partie distale du tube digestif. 
L'anomalie initiale se situe toujours des la region anale, s'etend au rectosigmo'fde, et peut 
parfois atteindre I'ensemble du colon, voire du tube digestif. 
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2. Diagnostic 

La maladie se revile le plus souvent en periode neonatale, avec un retard a remission meco- 
niale et/ou un syndrome occlusif. 

Elle peut aussi se traduire par une constipation severe chez un nourrisson ou un enfant, ayant 
des signes evocateurs d'une cause organique (meteorisme important, vomissements, debacles, 
ralentissement ponderal). Une revelation plus tardive chez le grand enfant, en cas de forme 
anatomique courte, peut etre evoquee devant un tableau de constipation chronique, avec 
accumulation de matieres en amont de la zone aganglionnaire. 

Le diagnostic peut etre fortement suspecte au toucher rectal par la constatation d'une ampoule 
rectale vide, et d'une debacle de selles et de gaz au retrait du doigt. 

L'ASP objective le degre de distension colique et I'absence d'aeration dans le rectum. 

Le lavement opaque montre une disparite de calibre avec stagnation du produit de contraste 
en zone sus-jacente dilatee (fig. 54.1). 

La manometrie rectale recherche une absence de reflexe recto-anal inhibiteur. 
Le diagnostic est confirme par des biopsies rectales etagees (pince de Noblett ou chirurgie), 
mettant en evidence une aganglionose et une hyperplasie des fibres cholinergiques a la colo- 
ration a I'acetylcholinesterase (ACE). 




Fig. 54.1. Lavement opaque evocateur d'une maladie de Hirschsprung. 



III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier 
le suivi de I'enfant 

A. Prise en charge therapeutique 

1. Rationnel 

La prise en charge therapeutique doit etre precoce. 

Ce symptome peut en effet induire a moyen terme des complications organiques (fissures 
anales, prolapsus rectal, perturbations definitives de la motricite) et/ou psychologiques, 
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elles-memes responsables d'une perennisation des troubles. L'encopresie est 1'evolution a 
redouter des constipations severes chroniques. 

Le traitement d'une constipation fonctionnelle est symptomatique. 

Elle comprend plusieurs moyens de prise en charge : toujours des recommandations hygieno- 
dietetiques, souvent des medicaments et d'autres traitements en association. 

Pour les constipations secondaires, le traitement etiologique est bien evidemment primordial. 

2. Moyens de prise en charge d'une constipation fonctionnelle 

a. Recommandations hygieno-dietetiques 

Recommandations generales pour limiter les facteurs favorisants : 

• apprentissage de I'exoneration : pedagogie et reassurance parentale; 

• hygiene defecatoire : essai quotidien sans forcer ni contraindre, au mieux apres un repas; 

• amelioration des conditions pratiques : siege WC adapte, plots sous les pieds (poussee 
efficace), intervention aupres de I'etablissement scolaire; 

• mode de vie : horaires de repas reguliers, activite physique suffisante (natation); 

• arret des medicaments constipants (si possible). 

Conseils dietetiques apres enquete alimentaire : 

• 1 -2 biberons par jour avec de I'eau, apports hydriques suff isants (quel que soit I'age) ; 

• apports en fibres (fruits, legumes, cereales) et en graisses vegetales adequats; 

• correction d'eventuelles erreurs (modalites de reconstitution du lait, exces d'epaississants). 

Importance des recommandations hygieno'dietetiques, surtout pour les habitudes de defecation; les 
conseils dietetiques sont de peu d'efficacite en cas de constipation severe. 

b. Traitement medicamenteux 

lis sont presents en cas de chronicite ou de severite des symptomes. 

lis sont complementaires aux recommandations hygieno-dietetiques qu'il convient de ne pas 
negliger. 

Objectifs principaux de leur prescription : 

• evacuation prealable de la stase distale; 

• prevention de la reaccumulation des selles. 

L'evacuation des selles accumulees (fecalomes) est primordiale si necessaire. 
Elle se fait au moyen de lavements hypertoniques (Normacol enfant®, apres I'age de 3 ans). 
Certains enfants refusent tout traitement par voie anale; dans ce cas une forte dose de PEG 
pendant une journee (Klean prep®) peut permettre d'evacuer les fecalomes. 

La prevention de la reaccumulation des selles est assuree par le traitement de fond. 
Ce traitement est prescrit apres evacuation d'une stase fecale distale, de maniere continue 
pendant au moins 4 a 8 semaines (parfois de facon plus prolongee en cas de constipation 
ancienne), et a doses suffisantes pour obtenir des selles molles. L'effet du traitement et 
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I'interet de modifications de ses posologies ne peuvent s'apprecier qu'apres quelques jours. 
Les laxatifs osmotiques a base de PEG (Forlax®, Transipeg®) sont les plus utilises et les plus 
efficaces (y compris sur le long terme). 

Les laxatifs lubrifiants ramollissent les selles residuelles, facilitant ainsi leur progression 
(Lansoyl®, Laxamalt®, Lubentyl®). lis sont dorenavant moins utilises. 

Des suppositoires degageant du gaz carbonique (Eductyl®) sont parfois utilises comme adju- 
vants si I'enfant les accepte pour reeduquer la sensation de besoin, passe le stade de I'evacua- 
tion des fecalomes. 



L'hygiene de vie et les traitements medicamenteux sont la regie dans les constipations severes. 
Le traitement doit etre a dose suffisante et de duree suffisante, en privilegiant le PEC. 



c. Autres traitements 

Le biofeedback (kinesitherapie) est reserve aux constipations severes avec asynchronisme 
abdomino-pelvien ou dysynergie anorectale mis en evidence a la manometrie rectale, au-dela 
de I'age de 8 ans. 

Une prise en charge psychologique peut s'averer utile, notamment en cas de cause psycholo- 
gique a la retention, de consequences psychosociales du trouble, ou de benefice secondaire 
recherche. 



3. Traitement etiologique 

lis concernent les rares causes de constipation organique. 

II est bien evidemment essentiel pour I'amelioration de la symptomatologie. 

Le traitement de la maladie de Hirschsprung est chirurgical. 

II a pour objectif de retirer la zone aganglionnaire. L'intestin encore innerve est abaisse vers 
I'anus, en preservant la fonction sphincterienne. 

Des lavements quotidiens ont permis prealablement I'evacuation des selles et d'attendre que 
I'enfant ait un age et un etat nutritionnel lui permettant de subir une intervention chirurgicale 
en un temps. En cas d'echec de ces soins ou d'enterocolite, une colostomie doit etre realisee 
avec retablissement de continuity ulterieur. 



B. Suivi de I'enfant 

L'evolution d'une constipation fonctionnelle peu severe est souvent favorable. 

En cas de constipation severe avec encopresie, le pronostic est plus reserve selon I'anciennete 
des troubles et la compliance au traitement. La prise en charge doit parfois etre prolongee 
plusieurs mois. 

II est important d'expliquer et de demystifier les symptomes, combattre le n£gativisme et le 
desespoir familial, en evaluant de fagon successive avec I'enfant et ses parents les diff icultes 
rencontrees. 
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Une devaluation au bout de 4 a 8 semaines de traitement medicamenteux permet de contro- 
ler I'observance et I'efficacit6 de la prise en charge initiale, de proposer si necessaire une 
augmentation de posologie. 

La persistance des symptomes malgre un traitement a doses optimales et bien conduit, est 
une indication a la recherche plus complete d'une cause organique, en pratique rarement 
retrouvee en I'absence de signes d'alerte. 

1* 1 

Point de vue de [expert 

Une question autour d'un symptome banal ayant parfois une valeur d'orientation etiologique organique. 

Retenir pour I'ECN les signes d'alerte pouvant orienter vers une cause organique, ainsi que les points cles 
concernant la maladie de Hirschsprung. 
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Diarrhee chronique 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires 
pertinents 

III. Points cles a propos de certaines causes 



Item 282 - UE 8 - Diarrhee chronique chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

Item 279 - UE 8 - Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une maladie de Crohn et une rectocolite hemorragique. 



L'etiologie des diarrhees chroniques chez I'enfant est habituellement reliee a I'age. 

La demarche diagnostique est surtout clinique, orientant le choix des examens complementaires. 

Les causes les plus frequentes sont fonctionnelles, notamment chez le jeune enfant. Un retentissement 

staturo-ponderal signe habituellement I'organicite. 

Une diarrhee chronique sans retentissement ponderal est a priori fonctionnelle. 

Le tableau typique est le colon irritable, 1 re cause chez I'enfant. Certaines maldigestions peuvent cependant 
permettre une croissance normale; c'est le cas de Intolerance physiologique au lactose et de certaines 
insuffisances pancreatiques. 

Une diarrhee chronique avec retentissement ponderal est a priori organique : 

• chez le nouveau-ne : causes specifiques, mucoviscidose (depistage systematique) ; 

• chez le jeune nourrisson : allergie aux proteines du lait de vache (APLV); 

• chez le nourrisson diversifie : maladie cceliaque; 

• chez le preadolescent et I'adolescent : maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI). 

D'autres causes plus rares existent, pouvant pour certaines concerner tous les ages : parasitoses, diarrhees 
endocriniennes, enteropathies exsudatives, deficits enzymatiques rares... 



La diarrhee est une modification de la consistance des selles, molles ou liquides, ± abondantes. 
Elle est definie comme chronique au-dela de 2 a 4 semaines devolution. 



Items et objectifs du CNCI 



Avant de commencer. 



I. Pour bien comprendre 



Pidiatrie 
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L'age, les donnees anamnestiques et de I'examen physique, I'analyse des courbes de crois- 
sance incitent a programmer ou non des explorations paracliniques raisonnees. 

L'etape du diagnostic differentiel est essentielle. 

L'analyse semiologique permet d'eviter de toujours faire une pathologie d'une plainte alleguee 
des parents. En effet, la couleur et la consistance des selles sont physiologiquement variables. 
II convient de savoir reconnaTtre la fausse diarrhee de I'enfant constipe (association de selles 
molles et dures, encopresie), les selles molles grumeleuses jaunes de I'enfant allaite au sein, les 
selles vertes lors de Putilisation de preparations hydrolysees. Remission de selles la nuit est un 
bon argument en faveur d'une diarrhee organique (hormis chez le jeune nourrisson). 

Nous avons choisi de detailler les specificites pediatriques de ces items. 
Les points des de deux causes sont developpes ici : la maladie coeliaque et les MICI. 
La mucoviscidose fait I'objet d'un chapitre individualise. Sa presentation sous forme de diar- 
rhee chronique inexpliquee est devenue rarissime depuis la generalisation du depistage, 
dont les faux negatifs possibles ne concernent en general pas les formes avec insuffisance 
pancreatique. 

L'allergie aux proteines du lait de vache est abordee dans le chapitre 33, dans la diversity de 
ses presentations cliniques, dont la diarrhee chronique. 

II. Argumenter les principales hypotheses 
diagnostiques et justif ier les examens 
complementaires pertinents 

A. Demarche diagnostique 

1. Examen clinique 

a. Anamnese 

Antecedents : 

• personnels : hydramnios, auto-immunite, allergie connue; 

• familiaux : pathologies digestives, consanguinite, terrain atopique. 

Caracteristiques de I'enfant : 

• age; 

• terrain particulier : immunosuppression, endocrinopathie; 

• croissance staturo-ponderale; 

• medicaments, voyage en pays endemique. 

Regime alimentaire : 

• chronologie d'introduction des aliments par rapport a la diarrhee : lait de vache, gluten ; 

• prises alimentaires actuelles : allaitement, repas, grignotages, boissons; 

• appetit : normal, diminue (maladie coeliaque), augmente (insuffisance pancreatique). 

Caracteristiques de la diarrhee : 

• mode de debut : brutal ou progressif, intervalle libre apres la naissance; 

• contexte : evenement infectieux, autres cas familiaux; 

• modalites : horaire, frequence (nombre sur une journee), abondance; 
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• consistance : sang, glaires, debris alimentaires, graisse; 

• facteurs : lien avec le stress, la prise de certains aliments (lait); 

• evolution et reponse aux therapeutiques. 

Signes d'accompagnement : 

• fievre, alteration de I'etat general ; 

• signes digestifs : douleurs abdominales, anorexie, rectorragies; 

• autres : cutanes, articulaires, respiratoires. 

b. Examen physique 

Examen general : 

• aspect : apathie, paleur, tristesse, syndrome dysmorphique, stade pubertaire; 

• etat nutritionnel : perimetre brachial (chez le jeune enfant), index de masse corporelle, 
poids pour la taille (denutrition aigue) et taille pour I'age (denutrition chronique), plis cuta- 
nes, amyotrophie. 

Examen abdomino-pelvien : 

• abdomen : ballonnement, bruits hydroaeriques, hepatomegalie, splenomegalie; 

• siege et anus : irritation des fesses, fissures anales, ± toucher rectal (en cas de doute sur des 
fecalomes, parfois difficile). 

Autres signes cliniques : 

• cardiopulmonaires : auscultation, pression arterielle; 

• cutanes : eczema, phaneres, aphtes; 

• hippocratisme digital (mucoviscidose, maladie cceliaque, maladie de Crohn). 

Donnees cliniques : age et intervalle libre, chronologie d'introduction des aliments, cassure ponderale et 
staturale, stade pubertaire, etat nutritionnel, examen du siege et de I'anus, examen cutane. 

2. Enquete paraclinique 

Les investigations paracliniques dependent de la situation clinique. 

Les antecedents, I'histoire de la maladie et les caracteristiques de la diarrhee, ainsi que les 
donnees de I'examen physique permettent d'etablir des hypotheses, que des examens paracli- 
niques vont confirmer si necessaire. 

Les examens de diagnostic direct sont actuellement au premier plan. 

lis permettent souvent de confirmer I'hypothese diagnostique : examens serologiques (mala- 
die cceliaque), test de la sueur (mucoviscidose), endoscopie avec biopsies (maladie cceliaque, 
MICI), elastase fecale (insuffisance pancreatique), parasitologie des selles (giardiase). 

Les examens indirects temoignent des consequences ou du mecanisme de la diarrhee. 
Le test au xylose (malabsorptions), la steatorrhee (malabsorptions et maldigestions des graisses) 
sont actuellement moins utilises. La clairance fecale de l'alpha-1 -antitrypsine est utile en cas 
de suspicion d'enteropathie exsudative, le pH et la recherche de sucre dans les selles en cas 
d'intolerance aux sucres, la calprotectine en cas de suspicion de MICI, le dosage des hormones 
digestives et thyroTdiennes en cas de suspicion de diarrhee d'origine endocrine. 
L'existence d'un syndrome inflammatoire (VS, CRP) a une bonne valeur d'orientation pour 
une MICI. Le VGM bas evoque une pathologie chronique avec perte ou malabsorption du fer. 
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Certains examens permettent d'explorer I'etat nutritionnel et les carences eventuelles. Ces 
examens sortent du cadre de ce chapitre et sont a adapter a chaque situation : albumine, 
prealbumine, vitamines, oligoelements, osteodensitometrie. 

Certains examens sont souvent inutiles dans un bilan de diarrhee chronique. En dehors de cas 
tres particuliers (premature, deficit immunitaire, dysmotricite), la realisation d'une coproculture 
n'est pas contributive au diagnostic etiologique d'une diarrhee chronique. 



Examens complementaires orientes par I'age et les donnees cliniques. 



3. Orientation diagnostique 

L'arbre decisionnel (fig. 55.1) presente les principals causes en pediatric 

Les causes les plus frequentes sont evoquees dans les paragraphes suivants. 
La maladie cceliaque, les MICI, I'APLV et la mucoviscidose doivent etre connues. 



PRINCIPALES CAUSES DE DIARRHEE CHRONIQUE 



CHEZ LE NOUVEAU-NE 



CHEZ LE NOURRISSON 
ET LE JEUNE ENFANT 



CHEZ LE GRAND ENFANT 
ET L'ADOLESCENT 



Diarrhee majeure precoce 

- atrophie microvillositaire 

- dysplasia epitheliale 

- diarrhee chloree ou sodee congenitale 



Diarrhee avec intervalle libre 

- atrophie villositaire auto-immune 

- allergie aux proteines du lait de vache 



Maldigestions 

- mucoviscidose 

- intolerance aux sucres 

- deficit en enterokinase 

- defaut de reabsorption des sels biliaires 



Cause fonctionnelle 

- colon irritable 



Causes organiques 

- maladie coeliaque 

- allergie aux proteines du lait de vache 

- mucoviscidose 

- intolerance au lactose 

- giardiase 



Causes organiques 

-MICI 

- intolerance physiologique au lactose 

- allergie alimentaire 



Cause fonctionnelle 

- colon irritable 



Fig. 55.1. Principales causes de diarrhee chronique selon Cage. 



Les causes les plus rares de diarrhee chronique sont « hors programme », 



B. Situations cliniques 

1. Chez le nouveau-ne 

La diarrhee a debut neonatal est specifique dans ses causes. 

Les maladies congenitales de la digestion et de I'absorption se revelent a cet age. La notion de 
consanguinite et d'hydramnios est done fondamentale. 

Une diarrhee majeure precoce doit faire evoquer : une atrophie microvillositaire, une dyspla- 
sie epitheliale, une diarrhee chloree ou sodee congenitale. Le risque de deshydratation aigue 
severe est eleve. 
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Le diagnostic est argumente par le ionogramme des selles et la biopsie intestinale. 

Une diarrhee avec intervalle libre doit faire evoquer : une atrophie villositaire auto-immune, 
une allergie aux proteines de lait de vache. 

Le diagnostic est argumente par un bilan serologique et la biopsie intestinale pour les patho- 
logies auto-immunes, par le patch test et les epreuves d'eviction-reintroduction pour I'APLV. 

Les causes de maldigestions sont : la mucoviscidose, les intolerances aux sucres, le deficit en 
ent£rokinase, le d£faut de ^absorption des sels biliaires. 

Le diagnostic des intolerances aux sucres est argumente par la chronologie d'introduction, le 
caractere des selles qui sont acides et riches en sucre, le test respiratoire a I'hydrogene apres 
charge en sucre, et le dosage de I'activite enzymatique grace a la biopsie intestinale. 

Pour memoire : la maldigestion concerne les enzymes ou les sels biliaires; la malabsorption 
reflete I'etat villositaire. 



Ne pas evoquer le diagnostic de maladie cceliaque chez un nouveau-ne... 



2. Chez le nourrisson et I'enfant 

Le colon irritable (colopathie fonctionnelle) est la cause la plus frequente. 
II est caract£rise par une diarrhee abondante nauseabonde isolee, avec debris alimentaires, 
survenant chez un enfant age de 6 mois a 2 ans, en parfait etat general et ayant une crois- 
sance normale. A noter que certains regimes dits « antidiarrheiques » utilises pour combattre le 
trouble peuvent etre desequilibres et entrainer eux-memes un retentissement sur la croissance. 
Aucun examen paraclinique, aucun regime restrictif n'est necessaire au diagnostic. En cas de 
doute, un dosage de I'elastase fecale peut eliminer une insuffisance pancreatique exocrine 
(autre cause de diarrhee chronique a croissance conservee). 

Le traitement fait appel a une equilibration du regime (reduction des sucres y compris des jus 
de fruits, des proteines, augmentation des lipides). Une surveillance simple est necessaire. 

Les causes organiques les plus importantes font I'objet de paragraphes ou chapitres speci- 
fiques : la maladie cceliaque, I'APLV, la mucoviscidose. L'intolerance au lactose primitive est 
rarissime. 

La giardiase est une parasitose digestive pouvant etre responsable de diarrhee chronique. Elle 
est souvent associee a un ballonnement abdominal. Le diagnostic peut etre fait par I'examen 
parasitologique des selles (parfois mis en defaut). La biopsie du grele est I'examen le plus 
fiable. 



Cause la plus frequente : colon irritable. 

Autres causes a suspecter : maladie cceliaque, APLV, mucoviscidose, intolerance au lactose. 



3. Chez le grand enfant et /'adolescent 

Les MICI sont a evoquer a cet age (voir § III. B. MICI). 

La colopathie fonctionnelle realise une alternance de diarrhee et constipation, avec des dou- 
leurs abdominales chroniques et sans signes d'organicite\ 
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L'intolerance au lactose dans la forme physiologique de I'adulte peut etre en cause apres I'age 
de 5 ans. 

Les allergies alimentaires sont une cause exceptionnelle a cet age. 
Evoquer une MICI chez le grand enfant et I'adolescent. 



4. Causes rares de diarrhee chronique 

Autres causes de maldigestions : deficits congenitaux en saccharase-isomaltase ou lactase, 
anomalie d'absorption active du glucose, deficit en enterokinase, insuffisances pancreatiques 
autres que la mucoviscidose (syndromes de Shwachman, Johanson-Blizzard ou Pearson), diar- 
rhee par insuffisance de sels biliaires. 

Autres causes de malabsorptions : pullulation intestinale lors de deficits immunitaires (hypo- 
gammaglobulinemies), abetalipoproteinemie, diarrhee grave rebelle par atteinte immunolo- 
gique ou constitutionnelle de la muqueuse intestinale. 

Diarrhees par hypersecretion hormonale : VIPome, syndrome carcinoide, gastrinome, mas- 
tocytose, somatostatinome, hyperthyroidie. 

Enteropathies exsudatives : gastrite hypertrophique, polyposes, lymphangiectasies intesti- 
nales primitives ou secondaires, acrodermatitis enteropathica. 



III. Points des a propos de certaines causes 

A. Maladie coeliaque 

1. Genera I ites 

La maladie cceliaque est definie comme une enteropathie chronique avec atrophie villositaire, 
associee a une reponse immunitaire muqueuse inappropriee a une sequence de certaines 
prolamines dont la gliadine (prolamine de ble), survenant chez des sujets genetiquement 
predisposes. 

Deux facteurs sont done associes : 

• une predisposition genetique : 

- HLA DQ2 = 95 % cas, DQ8 = 5 % cas, 

- frequente (30 a 40 % de la population generale); 

• un evenement declenchant ou favorisant le processus immunitaire de la maladie : 

- infection intestinale virale, 

- age d'introduction (<3 mois, > 6 mois), quantite de gluten ingeree. 

Le systeme immunitaire reconnait la gliadine modifiee par la TG2 (transglutaminase); les lym- 
phocytes T de la lamina propria sont alors stimules avec production de cytokines. II s'ensuit une 
reaction immunitaire cellulaire et humorale, adaptative et innee, locale mais probablement 
aussi generale. 

L'ensemble de cette reaction immunitaire aboutit a des anomalies de differenciation et de 
proliferation cellulaire, et ainsi a I'atrophie villositaire. 
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D'autres facteurs genetiques modulent probablement cette reponse immunitaire, ce qui 
explique I'existence de plusieurs formes cliniques plus ou moins symptomatiques. 

Predisposition genetique incontournable : HLA DQ2 et DQ8. 

2. Diagnostic 

a. Enquete clinique 

Anamnese : 

• cas familiaux; 

• age; 

• enquete alimentaire : 

- type d'allaitement, 

- date d'introduction du gluten dans I'alimentation (farines, pain, gateau, semoule...), 

- autres aliments introduits (etapes de la diversification); 

• histoire de la maladie : symptomatologie. 

Manifestations cliniques typiques chez le nourrisson : 

• signes digestifs : diarrhee chronique, ballonnement abdominal; 

• cassure ponderale puis staturale; 

• anorexie, denutrition progressive avec amyotrophie (fig. 55.2); 

• paleur, apathie, tristesse. 

Les formes pauci-symptomatiques seraient en augmentation : carence en fer, retard de crois- 
sance et de puberte sans symptomes digestifs, douleurs abdominales isolees... 
De nombreux contextes doivent faire evoquer I'association possible avec la maladie cceliaque : 
dermatite herpetiforme, trisomie 21, syndrome de Turner, pathologies auto-immunes dont le 
diabete de type 1, hypoplasie de I'email dentaire, hippocratisme digital; mais aussi certaines 
atteintes : neurologiques, hepatiques, hematologiques, gynecologiques, rhumatologiques... 




Fig. 55.2. Enfant denutri. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 
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Evoquer la maladie coeliaque : 

• chez un nourrisson denutri avec diarrhee chronique et ballonnement abdominal ; 

• devant certains symptomes ou syndromes moins typiques, des maladies auto-immunes. 

b. Enquete paraclinique 

Le dosage des anticorps est la premiere etape diagnostique (HAS, 2007) : 

• IgA seriques antitranglutaminases (TGA) en 1 re intention : 

- test tres fiable (se = 85-98 %, spe = 94-98 %), 

- dosage simultane des IgA totales pour eliminer un deficit (2 % cas); 

• IgG antitransglutaminases ou IgG anti-endomysium en cas de deficit en IgA. 

Les nouvelles recommandations europeennes (de I'ESPGHAN) permettent d'eviter dans cer- 
tains cas la biopsie intestinale. 

Elles suggerent le recours a un gastropediatre en cas de positivite des TGA IgA. Si ceux-ci sont 
a plus de 1 0 fois la normale, il est recommande de doser les IgA anti-endomysium et de deter- 
miner le groupe HLA DQ. Devant un tableau clinique typique de maladie coeliaque (diarrhee, 
ballonnement abdominal, perte de poids avec debut de signes de denutrition), la concordance 
des 2 anticorps positifs avec un groupe HLA DQ2 ou DQ8 permet de poser le diagnostic et de 
debuter le traitement sans recours a une biopsie intestinale. Dans tous les autres cas, la biopsie 
est necessaire. 

Les biopsies revelent une augmentation de la lymphocytose intraepithelial, une infiltration 
lymphoplasmocytaire du chorion, et surtout une atrophie villositaire. 

Test diagnostique essentiel et suffisant en V intention : IgA antitransglutaminases et dosage ponderal des 
IgA totales. En cas de deficit en IgA : doser anticorps de classe IgG. 

Selon le taux d'anticorps (si positif) : biopsie duodenale ou complement de bilan biologique permettant 
parfois d'eviter la biopsie. 

c. Test therapeutique 

La preuve definitive du diagnostic sera apport£e, sous regime d'exclusion du gluten, par la 
reponse : 

• clinique : disparition des signes en 1 a 2 semaines, reprise de la croissance; 

• biologique : n^gativation des anticorps en quelques mois; 

• histologique : regression de I'atrophie villositaire en 6 a 1 2 mois (controle rarement realise). 



Ne jamais debuter un regime avant d'avoir la preuve du diagnostic. 

3. Prise en charge therapeutique et suivi 
a. Regime d'exclusion 

Le regime d'exclusion consiste en l'6viction du gluten (ble, orge, seigle), quel qu'en soit le 
mode de presentation (plats cuisines industriels, aliments pan£s...). La plupart des patients 
tolerent I'avoine. 
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II peut etre couple initialement et tres transitoirement avec un regime sans lactose (notamment 
durant la phase diarrheique) et une supplementation en vitamines et en fer. 

Une education therapeutique, avec conseils dietetiques et I'aide d 'associations de malades, 
est indispensable pour favoriser I'observance et done I'efficacite du traitement. Le regime est 
parfois difficile a accepter pour I'enfant et son entourage, notamment en cas de repas en 
collectives ou a I'approche de I'adolescence. Un soutien psychologique peut s'averer utile. 
Un PAI est indispensable a I'ecole, en rassurant les enseignants sur I'absence de risques imme- 
diats lies a une erreur ponctuelle de regime. 

La prescription des produits sans gluten peut donner lieu a des remboursements accordes par 
la Securite sociale, dans certaines limites et sous certaines conditions. 

Le regime d'exclusion doit etre poursuivi a vie. 
Regime alimentaire avec eviction du gluten a vie. 

b. Suivi de I'enfant 

L'efficacite et I'observance du regime sont appreciees biologiquement apres 6 a 12 mois par 
1'evaluation des anticorps evoques a visee diagnostique. 

Le mauvais suivi du regime peut s'accompagner chez I'enfant d'un retard de croissance, d'une 
osteopenie, et d'une augmentation de I'incidence d'autres maladies auto-immunes. Chez 
I'adulte, s'y ajoute un risque accru de cancers (lymphomes). 

c. Prevention primaire 

L'ESPGHAN a publie des recommandations sur les modalit6s d'introduction du gluten (2008). 
II est actuellement recommande d'introduire le gluten chez un nourrisson entre les ages de 
4 et 7 mois, si possible accompagne de la poursuite d'un allaitement maternel, en quantity 
progressivement croissantes. 



Introduction du gluten recommandee entre ies ages de 4 et 7 mois. 

B. MICI 

1. Generalites 

L'incidence est en nette augmentation en France, particulierement chez I'enfant. 

Le debut de la maladie de Crohn est souvent insidieux et le diagnostic peut etre retarde de 
plusieurs mois, car la survenue d'une MICI chez le jeune enfant n'est pas toujours evoquee. 
L'age typique de debut d'une MICI est avant tout le grand enfant ou I'adolescent; mais une 
MICI peut etre diagnostiquee des le tres jeune age, a priori a partir de 2-3 ans. Les nourrissons 
ayant un tableau de MICI ont souvent une maladie monogenique, forme extreme et particu- 
liere d'une MICI. 

Les symptomes cles des MICI sont les douleurs abdominales recurrentes, les diarrhees chro- 
niques et rectorragies; des symptomes systemiques peuvent s'associer. 
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2. Diagnostic 

a. Evoquer le diagnostic de MICI 

II convient de savoir avant tout differencier des douleurs abdominales organiques et fonction- 
nelles (voir chapitre 53). 

Signes evocateurs de maladie de Crohn (MC) : 

• douleurs abdominales recurrentes d'allure organique; 

• localisation des douleurs abdominales souvent en FID ; 

• perte de poids, perte d'appetit; 

• acceleration du transit (attention : la diarrhee n'est pas toujours sanglante); 

• retard de croissance staturo-ponderale (fig. 55.3); 




Fig. 55.3. Retard de croissance staturo-ponderale. 
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• retard pubertaire; 

• aphtose buccale; 

• arthralgies; 

• fievre, fatigue. 

Signes evocateurs de rectocolite hemorragique (RCH) : 

• acceleration du transit; 

• diarrhee presque toujours sanglante ; 

• douleurs abdominales (pas toujours presentes); 

• repercussion sur la croissance staturo-ponderale (moindre par rapport a la MC). 

La courbe de croissance staturo-ponderale est un element cle du diagnostic de MICI. 
Des douleurs abdominales recurrentes avec cassure staturo-ponderale sont tres suspectes de 
maladie de Crohn, tandis que des douleurs abdominales non organiques evoluant depuis des 
mois voire annees sans aucune repercussion sur la courbe ne sont pas inquietantes. 

De meme, un episode de diarrhee sanglante ne fait pas le diagnostic de MICI. En revanche, 
I'apparition de douleurs abdominales recurrentes avec diarrhees sanglantes et des signes sys- 
temiques doivent toujours orienter vers une MICI. 

b. ConnaTtre les specificites des MICI et leurs complications 



Tableau 55.1. Comparaison des signes de MC et RCH chez I'enfant. 





MC 


RCH 


Diarrhee 


Quasi toujours 


Quasi toujours 


Sanglante 


Occasionnelle 


Quasi toujours 


Douleurs abdominales 


Quasi toujours 


Frequentes 


Symptomatologie perineale 


Frequente 


Rare/absente 


Retard de croissance 


Frequent 


Rare 


Malnutrition 


Frequent 


Rare 



Complications de MC : 

• abces ou fistules (localisation perineale ou intra-abdominale); 

• stenose du grele ou du colon (douleur intense typique en crescendo avec relachement 
soudain et hyperperistaltisme : syndrome de Koenig); 

• erytheme noueux, pyoderma gangraenosum. 

Complications de RCH : 

• megacolon toxique (distension toxique du colon avec haut risque de perforation); 

• colite aigue avec hemorragies importantes; 

• Erytheme noueux, pyoderma gangraenosum; 

• risque de cancer du colon. 

c. Savoir evoquer d'autres diagnostics 

Exemple d'une douleur en fosse iliaque droite : 

• (maladie de Crohn); 

• appendicite; 

• tuberculose intestinale (surtout pour les patients du Maghreb); 

• lymphome intestinale; 
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• torsion d'annexe ou ovaire; 

• infections : Campylobacter, Yersinia, Shigella, Salmonella (tableau souvent tres aigu); 

• grossesse extra-uterine. 

Signes de MICI : diarrhee parfois sanglante (> RCH), retard de croissance (> MC), douleurs abdominales 
recurrentes. 



d. Enquete paraclinique 

Enquete de debrouillage : 

• bilan inflammatoire (NFS, VS, CRP, albumine); 

• signes de carence en fer et vitaminique, folates, B12; 

• coproculture et virologie des selles, recherche de toxine Clostridium difficile (exclure une 
infection de maniere systematique); 

• examens serologiques : 

- ASCA : positifs chez 2/3 de patients atteint de MC, 

- ANCA : positifs chez 3/4 des patients atteints de RCH ; 

• calprotectine fecale (marqueur inflammatoire, si disponible); 

• echographie-Doppler intestinale : epaississement parietal circonferentiel. 

Confirmation diagnostique : 

• entero-IRM; 

• endoscopic avec biopsie : presence d'ulcerations et infiltrat inflammatoire (signes inflam- 
matoires typiques de MC : granulomes gigantocellulaires et epithelioTdes). 

Analyses genetiques : outil de recherche, mais pas diagnostique. 

Debrouillage : bilan inflammatoire, ASCA/ANCA, calprotectine, echo-Doppler intestinale. 
Confirmation : endoscopie avec histologic (ulcerations et infiltrats inflammatoires). 



3. Prise en charge therapeutique 
a. Generalites 

Une approche multidisciplinaire est indispensable comme pour toute maladie chronique, avec 
des particularites reliees a I'age, notamment I'adolescence. 

Specificites de la prise en charge des MICI chez I'enfant par rapport a I'adulte : 

• formes pediatriques souvent plus severes (etendue et activite inflammatoire); 

• utilisation plus frequente d'un immunosuppresseur et/ou d'une biotherapie; 

• repercussion sur la croissance de I'inflammation chronique : approche nutritionnelle et 
traitement par nutrition enterale exclusive de la MC. 



NB : partie non au programme de I'ECN. 
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b. Enfant atteint de MC 

Traitement conduction (controle de I'inflammation) : 

• considerer la presence ou non d'un retard de croissance staturale et tres souvent puber- 
taire; en cas de retard : eviter une corticotherapie (surtout prolongee); 

• initier un traitement par nutrition enterale exclusive. 

Traitement d'entretien : 

• immunosuppresseur, le plus souvent thiopurines, plus rarement methotrexate; 

• biotherapie (anticorps anti-TNF) pour les cas les plus severes; 

• chirurgie reservee pour les complications (stenoses, fistules, abces). 

Surveillance etroite de la croissance staturo-ponderale pour ajustement du traitement. 

c. Enfant atteint de RCH 

Traitement d'induction (controle de I'inflammation) : 

• maladie moyennement active : 5-ASA (Pentasa®); 

• maladie tres active : corticotherapie; 

• NB : nutrition enterale exclusive non efficace pour RCH. 

Traitement d'entretien : 

• maladie moyennement active : 5-ASA (Pentasa®); 

• maladie tres active : immunosuppresseur, le plus souvent thiopurines; 

• biotherapie (anticorps anti-TNF) pour les cas les plus severes; 

• chirurgie (colectomie) en cas de non-reponse aux traitements medicamenteux. 



Point de vue de I'expert 

Des cas cliniques concernant la maladie cceliaque et I'APLV sont les plus probables, du fait de la frequence 
de ces pathologies et du nombre d'items transversaux qu'elles comportent. 
Les MICI sont un nouvel item a bien memoriser chez I'enfant. 



Actualites pour lefutur - Maladie cceliaque 

Un depistage de masse de la maladie cceliaque au moyen de serologic montrerait une prevalence de sujets 
asymptomatiques sensibilises de 1/200 a 1/80 selon le pays, certains n'ayant pas de lesion histologique 
(formes latentes), a la difference d'autres (formes silencieuses). 

La signification de cette nouvelle epidemiologic est en cours d'investigation, afin de preciser les enjeux 
d'un depistage plus large de la maladie, incluant ces formes frustes ou atypiques. 

J 
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» Obesite de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une obesite de I'enfant 

III. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi 

N. Prevention primaire par la nutrition - Modifications therapeutiques du mode de vie 



Item 247 - UE 8 - Modifications therapeutiques du mode de vie (alimentation et activite physique) 
chez I'enfant 



■ Evaluer le comportement alimentaire et diagnostiquer ses differents troubles. 

■ Argumenter les benefices et les effets cliniques de la pratique de I'activite physique. 

■ Identifier les freins au changement de comportement. 

■ Savoir prescrire et conseiller en dietetique. 

■ Promouvoir I'activite physique chez le sujet malade (demarche, orientations). 



L'obesite est une maladie impliquant une predisposition constitutionnelle principalement genetique, reve- 
lee par un environnement obesogene. 

Elle est le plus souvent commune, les obesites secondaires ou syndromiques etant rares. 

Definir l'obesite repose chez un enfant sur le calcul de I'lMC et sa comparaison aux normes pour lage. 
Les complications sont rares durant I'enfance mais doivent etre systematiquement recherchees a I'examen. 

La prise en charge therapeutique s'inscrit dans le long terme et doit etre individualisee. L'objectif thera- 
peutique minimal est la stabilisation de I'exces ponderal, et doit s'accompagner d'un soutien psychosocial. 



L'obesite est un exces de masse grasse, pouvant avoir des consequences sur la sante. 

Dans rimmense majorite des cas, il s'agit d'une obesite commune, due a une susceptibilite 

constitutionnelle genetique, et revelee par des facteurs environnementaux. 

On doit neanmoins exclure une cause organique secondaire (notamment endocrinienne) ou 

syndromique (rare). 

Le depistage des enfants obeses et a risque est un enjeu de sante publique. 

La prevalence du surpoids et de l'obesite en France s'est elevee chez I'enfant de 5 % en 1980 
a plus de 1 5 % en 2008. Elle est cependant stable depuis une dizaine d'annees. 
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Items et objectifs CNC/ 

Obesite de I'enfant 

■ Diagnostiquer une obesite de I'enfant. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 



Avant de commencer... 



I. Pour bien comprendre 



Pidiatrie 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 
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L'expansion de I'environnement obesogene au cours des dernieres decennies (c'est-a-dire la 
disponibilite accrue de nourriture, la motorisation des deplacements et la sedentarisation des 
loisirs) a permis la revelation de la maladie chez les enfants predisposes du territoire. Depuis 
une dizaine d'annees, renvironnement n'influe plus sur la progression de la prevalence de 
I'obesite, qui depend maintenant de I'emergence de nouveaux cas d'enfants predisposes. 

Depistage de I'obesite : enjeu de sante publique. 



II. Diagnostiquer une obesite de I'enfant 
A. Diagnostic positif 

L'indice de masse corporelle (IMC) repond a la definition suivante : IMC = poids (en kg) 
rapporte au carre de la taille (en metre). 

Le surpoids et I'obesite se definissent chez I'enfant a I'aide des courbes d'IMC, differentes 
selon le sexe. On ne peut done appliquer des seuils fixes comme chez I'adulte. Le tableau 56.1 
presente les definitions consensuelles du surpoids et de I'obesite. 



Tableau 56.1. Definitions du surpoids et de I'obesite. 



Surpoids 


IMC superieur ou egal a la courbe du 97* percentile pour I'age (equivalent a un IMC adulte de 26 kg/m 2 ) 
NB : I' International Obesity Task Force utilise un seuil a 25 et non a 26 kg/m 2 


Obesite 


IMC superieur ou egal a la courbe equivalente a un IMC adulte de 30 kg/m 2 



Un calcul regulier de I'lMC est indispensable au cours du suivi de I'enfant, en complement 
des mesures regulieres du poids et de la taille. Les points sont a reporter sur la courbe d'IMC 

(fig. 56.1). 

L'IMC varie au cours de la croissance : apres une augmentation dans la 1 re annee de vie, I'lMC 
diminue pour atteindre un nadir (point le plus bas). La reascension intervenant ensuite est 
appelee rebond d'adiposite. 

Dans la population generale, I'age moyen physiologique du rebond d'adiposite est de 6 ans. II 
est tres souvent plus precoce chez I'enfant obese. 

L'evaluation quantitative de la masse grasse peut se faire par la mesure des plis cutanes ainsi 
que par I'impedancemetrie. C'est plus un parametre de suivi que de diagnostic. 
L'evaluation de la repartition des graisses se fait par la mesure du tour de taille et du tour de 
hanche. On peut retenir qu'un tour de taille superieur a la moitie de la taille de I'enfant est un 
indicateur d'obesite abdominale. 



Surveillance des courbes d'IMC, rebond d'adiposite. 

B. Diagnostic etiologique 

1. Enquete clinique 

Les points essentiels de I'anamnese sont les suivants : 
• antecedents familiaux : 

- obesite des parents et de la fratrie, 

- maladies organiques ou syndromiques, consanguinite (arbre genealogique); 
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• antecedents personnels : 

- suivi pour d'autres pathologies, 

- prise de medicaments (corticoTdes, neuroleptiques...); 

• environnement : 

- habitudes alimentaires, activite physique, 

- niveau socio-economique familial, 

- divorce parental, deces familial, stress emotionnel (souvent invoque, causalite souvent 
douteuse); 

• histoire de l'obesit£ de I'enfant : 

- precocite du rebond d'adiposite (avant I'age de 6 ans), 

- anciennete (analyse du carnet de sante), 

- prises en charge therapeutiques anterieures. 



Courbe de Corpulence chez les garcons de 0 a 18 ans* 
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Fig. 56.1. Courbe d'IMC avec rebond d'adiposite precoce. 

Les elements £ recueillir lors de I'examen physique sont les suivants : 
• examen somatique systematique et complet : 

- mesures du poids et de la taille (et report sur les courbes); l'ob6sit6 s'accompagne 
physiologiquement d'une acceleration de la croissance staturale, 
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- developpement pubertaire (stades de Tanner), 

- etapes du developpement et capacites cognitives (niveau scolaire) ; 

• signes orientant vers une origine endocrinienne (rare) : 

- hypothyroid ie : ralentissement statural, goitre, 

- hypercorticisme : ralentissement statural, repartition tronculaire des graisses, amyotro- 
phic, fades cushingoTde, 

- deficit en hormone de croissance en particulier d'origine tumorale : ralentissement 
statural; 

• signes orientant vers une origine syndromique : 

- Prader-Willi : hypotonie neonatale, dysmorphic faciale, retard mental, petite taille, 
hypoplasie des OGE, 

- Bardet-Biedl : polydactylie, retard mental, petite taille, hypogonadisme, retinite 
pigmentaire. 



Obesite commune = la plus frequente. Toujours eliminer une cause organique secondaire. 



2. Orientation etiologique 

On evoque en cas d'obesite de I'enfant (tableau 56.2) : 

• avant tout : une obesite commune; 

• rarement : une cause endocrinienne, une cause syndromique, une cause monogenique. 



Tableau 56.2. Causes d'obesite de I'enfant. 



Obesite commune 


• Rebond d'adiposite precoce apres une phase de decroissance de I'lMC 




• Acceleration de la croissance staturale 




• Absence d'anomalies cognitives 




• Antecedents familiaux d'obesite ou de surpoids 


Causes endocriniennes 


- Hypothyroi'die 




- Hypercorticisme 




- Deficit en hormone de croissance (en particulier d'origine tumorale) 


Exemples de causes syndromiques 


- Syndrome de Prader-Willi 




• Hypotonie neonatale 




• Retard des acquisitions 




• Anomalies de la satiete 




• Retard statural 




• Anomalies de la puberte 




- Syndrome de Bardet-Biedl 




• Polydactylie 




• Retinite pigmentaire 




• Retard des acquisitions 




• Anomalies renales 




• Anomalies de la puberte 


Exemples de causes monogeniques 


- Mutation du gene de la leptine ou de son recepteur (autosomique recessif) 




- Mutation du gene du recepteur de type 4 aux melanocortines (autosomique 




dominant) 
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L'obesite commune est la plus frequente. 

Les causes endocriniennes s'accompagnent d'un ralentissement de la vitesse staturale, alors que 
celle-ci est souvent acceleree en cas d'obesite commune. L'absence de ralentissement de la courbe 
staturale elimine une cause endocrinienne et rend inutile la realisation d'explorations hormonales. 
Les causes syndromiques sont a evoquer en cas de retard mental, dysmorphic, retards statural 
et pubertaire. 

Les causes monogeniques sont tres rares et a evoquer en cas d'obesite precoce (avant 2 ans) et 
severe, associee a des anomalies endocriniennes (hypogonadisme, insuffisance surrenalienne) 
et un contexte de consanguinity parentale. 



Ralentissement de la vitesse staturale -* evoquer une cause endocrinienne. 
Retard mental, dysmorphie — ► evoquer une cause syndromique. 

Obesite precoce, impulsivite alimentaire, hypogonadisme -» evoquer une cause monogenique connue. 



3. Enquete paraclinique 

Aucune enquete paraclinique n'est indiquee de maniere systematique. 

La prescription d'examens complementaires est guidee par la clinique, selon que Ton s'oriente : 

• vers une cause endocrinienne : 

- TSH (elevee en cas d ' hypothyroid ie; a noter : elevation moderee de la TSH dans l'obesite 
commune de I'enfant), 

- Cortisol libre urinaire (augmente en cas d'hypercorticisme), 

- IGF-1 (diminuee en cas de deficit en GH); 

• vers une cause syndromique : 

- evaluation par un gen6ticien, 

- analyse moleculaire appropriee; 

• vers une cause monogenique connue : 

- evaluation par un geneticien, 

- analyse moleculaire en fonction des orientations. 

Enquete paraclinique etiologique selon I'orientation diagnostique. 

C. Diagnostic des complications 

1. Generalites 

La recherche clinique de complications doit toujours etre assuree (tableau 56.3). 

Les complications somatiques ont rarement une expression clinique durant I'enfance, contrai- 

rement a l'obesite de I'adulte. 

2. Points forts sur les principales complications 

a. Complications metaboliques 

L'insulinoresistance concerne plus de la moitie des enfants obeses. Elle est traduite par une 
hyperinsulinemie. Elle est parfois responsable d'un acanthosis nigricans (pigmentation noiratre 
reposant sur une peau rugueuse, 6paissie et quadrillee, localisee principalement aux aisselles, 
au cou et aux regions genitocrurales). 
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Tableau 56.3. Complications dans le cadre d'une obesite commune de I'enfant. 



Complications metaboliques 
ei enuocnniennes 


- Insulinoresistance (frequente) 

- intolerance au giucose \~ iu /o), aiaDeie \\a\Sj 

- Dyslipidemies (=20 %) 

- Puberte avancee chez la fille, puberte normale chez le garcon 

- Acceleration de la croissance staturale (obesite commune) 

- Syndrome des ovaires polykystiques et hyperandroqenie d'oriqine ovarienne 

- Elevation de laTSH (5 %) sans hypothyroi'die 


Complications cardiovasculaires 
et respiratoires 


- Elevation de la pression arterielle, hypertension arterielle (<5 %) 

- Nephropathie (microalbuminurie) 

- Asthme (surtout a I'effort) 

- Syndrome d'apnees du sommeil 


Complications orthopediques 


- Genu valgum (frequent et benin) 

- Epiphysiolyse de la tete femorale (rare mais urgence therapeutique) 


Complications digestives 


- Steatose hepatique (» 20 %) 


Complications morphologiques 
et cutanees 


- Adipogynecomastie, enfouissement de la verge, vergetures 

- Hypersudation, intertrigo, hypertrichose 


Complications psychosociales 


- Souffrance psychologique (diminution de I'estime de soi, troubles anxieux) 

- Discrimination sociale (notamment en milieu scolaire) 

- Troubles du comportement alimentaire (a depister et prendre en charge) 



L'intolerance au glucose concerne environ 10 % des enfants obeses. El le est definie par une 
glycemie a jeun normale et une glycemie >7,8 mmol/L et <1 1,1 mmol/L, 120 minutes apres 
ingestion du glucose au cours d'une HGPO. 
Le diabete demeure tout a fait exceptionnel chez I'enfant obese. 

Une dyslipidemie atteint environ 20 % des enfants obeses. Elle inclut principalement une 
diminution du HDL-cholesterol et une hypertriglyceridemie. 

b. Complications endocriniennes 

Une acceleration de la croissance staturale est souvent observee dans Pobesite commune, 
avec une taille definitive normale. Elle est due a une augmentation de la concentration d'IGF-1 
induite par I'hyperinsulinemie. 

La puberte debute parfois plus precocement chez les filles obeses, mais elle survient le plus 
souvent a un age normal chez les garqons. 

Les gargons se plaignent parfois de pseudo-hypogenitalisme (verge enfouie dans la masse 
graisseuse hypogastrique paraissant done minuscule) ou d'adipogynecomastie (accumulation 
de graisse au niveau de la region mammaire simulant le developpement de seins). Ces dysmor- 
phies peuvent generer de serieux troubles psychologiques. 

II existe rarement des troubles des regies (spaniomenorrhee ou amenorrhee) chez les adolescentes. 

c. Complications respiratoires et cardiovasculaires 

L'asthme atteint avec une plus grande frequence les enfants obeses. II s'exprime souvent par 
une dyspnee ou une toux a I'effort. Son traitement est indispensable pour ameliorer la tole- 
rance de I'effort physique. 

Les apnees du sommeil sont rares mais potentiellement graves. Atteignant principalement 
les enfants souffrant d'obesite morbide, elles se manifestent par des ronflements nocturnes 
importants avec reprise inspiratoire bruyante, une somnolence diurne, ou des troubles du 
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sommeil. En plus de la reduction ponderale, elles necessitent la mise en route d'une pression 
positive continue nasale dans les formes severes (voir chapitre 36). 

Les pressions arterielles systolique et diastolique de repos sont souvent augmentees, mais elles 
depassent rarement les limites physiologiques. L'hypertension arterielle atteint moins de 10 % 
des enfants obeses. 

d. Complications digestives 

Une steatose hepatique est rencontree chez 1 0 a 30 % des enfants obeses. Elle s'exprime prin- 
cipalement par une augmentation moderee des transaminases a 2-3 fois la normale (une ele- 
vation plus importante de celles-ci doit faire 6voquer une autre cause). Elle n'est recherchee 
qu'en cas d'hepatomegalie ou d'antecedents familiaux de steatose hepatique non-alcoolique 
severe. 

e. Complications orthopediques 

Le genu valgum est frequent. II n'est ni arthrogene, ni douloureux. 

L'epiphysiolyse de la tete femorale est beaucoup plus rare mais constitue une urgence ortho- 
pedique. Elle est plus frequente chez le garcon et s'observe habituellement lors de la poussee 
de croissance pubertaire. Sous I'effet du poids, une dysplasie du cartilage de conjugaison 
apparaft, entrainant une diminution de sa resistance mecanique puis un glissement de la tete 
femorale sur la metaphyse. Elle se manifeste par des douleurs de hanche ou du genou d'ins- 
tallation progressive, responsables de boiterie (voir chapitre 70). 

f. Complications psychosociales 

Quel que soit I'age, I'obesite entratne une souffrance psychologique de I'enfant dont I'expres- 
sion clinique est tres variee. 

Une souffrance vis-a-vis du regard d'autrui, mais aussi Ii6e a sa propre image du corps 
chez les plus ages, est quasi-systematique des que I'enfant est susceptible d'en prendre 
conscience. 

La discrimination sociale de I'enfant obese existe egalement des le plus jeune age, notamment 
en milieu scolaire. 

3. Indications d'une enquete paraclinique 

Aucun bilan paraclinique systematique a la recherche de complications n'est habituellement 
necessaire. 

La prescription d'examens complementaires doit etre guidee par les donnees de I'examen 
clinique. 

Des recommandations editees par la HAS en 201 1 proposent la realisation d'un bilan sys- 
tematique chez I'enfant ayant un surpoids avec antecedent familial de diabete ou de dys- 
lipidemie ainsi que chez I'enfant ayant une obesite, incluant : I'exploration des anomalies 
lipidiques (cholesterol total, HDL et LDL et triglycerides plasmatiques), la glycemie a jeun et 
les transaminases. 

Cette indication est toutefois nuancee par le College des enseignants de nutrition. 



Recherche des complications = clinique avant tout. 

Retenir : insulinoresistance, asthme, syndrome d'apnees du sommeil, souffrance psychologique. 
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III. Argumenter I'attitude therapeutique 
et planifier le suivi 

A. Evaluation pretherapeutique 

Elle concerne I'enfant et sa famille, et a pour objectifs : 

• l'appr£ciation des habitudes alimentaires, de I'activite physique et des comportements; 

• revaluation de la motivation et de la future compliance therapeutique. 

Les habitudes alimentaires doivent etre analysees de maniere quantitative et qualitative, en 
tenant compte de la culture familiale (repas communs, particularites liees a I'origine geogra- 
phique et/ou culturelle). 

L'activite physique quotidienne et/ou structuree (sport) en milieu scolaire ou extrascolaire doit 
etre evaluee, de meme que le degre de sedentarite (television, consoles de jeu). 

Le comportement psychologique de I'enfant (immaturite, intolerance a la frustration, anxiete) 
ainsi que la signification qu'il attribue avec sa famille a la tolerance et au devenir de son exces 
de poids doivent etre evalues. 

II convient d'apporter une aide a la motivation de I'enfant et de sa famille, en preservant 
I'equilibre psychologique de I'enfant. 

Motivation de I'enfant = prerequis essentiel. 



B. Modalites de prise en charge therapeutique 

La prise en charge de I'enfant obese doit avoir les objectifs suivants : 

• negativation de la balance energetique : 

- stabilisation de I'exces ponderal (et non de I'lMC en valeur absolue), 

- reduction de I'exces ponderal (et non de I'lMC); 

• modification durable des comportements vis-a-vis de I'alimentation et du mode de vie; 

• depistage et traitement des principals complications. 

Cette prise en charge doit etre multidisciplinaire et individualisee. 
Le tableau 56.4 en rappelle les differentes modalites. 



Tableau 56.4. Prise en charge therapeutique de I'enfant obese. 



Prise en charge dietetique 


- Reduction des quantites ingerees (restant habituellement dans les apports 
recommandes pour I'age) 

- Preference des aliments a faible densite energetique (fruits, legumes) 

- Abolition du grignotage 


Activite physique et lutte contre 
la sedentarite 


- Multiplication des activites physiques quotidiennes (marche, velo, escaliers) 

- Pratique reguliere d'une activite physique ludique 

- Reduction des loisirs sedentaires et des periodes d'inactivite (television, 
ordinateur) 


Education therapeutique, 
soutien psychologique 


- Motivation de I'enfant et de sa famille 

- Analyse des difficultes rencontrees 

- Lutte contre les idees recues 
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Les traitements medicamenteux n'ont aucune place; les traitements chirurgicaux ont une 
place limitee chez I'enfant et I'adolescent. 

lis constituent neanmoins une perspective therapeutique interessante dans des indications 
precises. 

Prise en charge : conseils dietetiques, activite physique, soutien psychologique. 



C. Suivi et pronostic 

Le suivi de I'enfant obese est multidisciplinaire. 

II s'inscrit dans la duree, grace a un partenariat etabli entre I'enfant et sa famille, le medecin 
traitant, le dieteticien et le specialiste referent. Les reseaux de prise en charge (type REPOP) 
peuvent avoir un role. 

L'enfant devra etre suivi en consultation selon un rythme a adapter en fonction de revolution 
ponderale et de la motivation de I'enfant et de sa famille. 

On peut definir deux degres de succes therapeutique de niveau croissant : simple stabilisation 
de I'exces ponderal, reduction de I'exces ponderal. 

Pour la majorite des enfants pris en charge, une stabilisation voire une reduction de I'exces 
ponderal est obtenue a plus ou moins long terme. Pres des deux tiers d'entre eux seront 
encore obeses a I'age adulte, avec les complications qui en resultent. 
L'existence d'une obesite familiale, I'importance de I'exces ponderal et le bas niveau socio- 
economique sont les principaux facteurs de persistance de I'exces ponderal a I'age adulte. 



Suivi multidisciplinaire en partenariat avec le medecin traitant. 
Objectifs therapeutiques : stabilisation puis reduction de I'exces ponderal. 



IV. Prevention primaire par la nutrition - 
Modifications therapeutiques du mode de vie 

A. Prevention primaire 

Le Programme national nutrition sante (PNNS) et le Plan obesite ont recommande de nom- 
breuses mesures de prevention de I'obesite a I'echelle collective. 

Celles qui concernent specifiquement les enfants et les adolescents sont les suivantes. 

• Prendre de bonnes habitudes alimentaires dans le cadre scolaire ou periscolaire (generaliser 
la distribution de fruits a I'ecole en plus de ceux consommes a la cantine, donner un repas 
equilibre et du plaisir aux jeunes en restauration collective). 

• Former les jeunes consommateurs de demain (sensibiliser au patrimoine alimentaire et 
culinaire). 

• Flduquer les consommateurs (jeux et programmes educatifs). 

• Promouvoir, developper et augmenter le niveau d'activite physique quotidienne pour tous. 

• Promouvoir I 'activity physique et sportive adaptee chez les populations defavorisees. 

• Renforcer les messages de sante publique et reduire les effets de la pression publicitaire. 

• Promouvoir I'allaitement maternel. 
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• Assurer I'accompagnement des enfants en etablissement d'enseignement (informer le per- 
sonnel de l'£ducation nationale (education physique), faciliter l'6ducation physique des 
enfants et des adolescents obeses sous la conduite de professionnels). 

• Favoriser la consommation d'eau potable dans les ecoles et les etablissements publics. 

• Accompagner la mise en oeuvre d'un programme d'education a la sante en primaire et au 
college en matiere de nutrition. 

• Renforcer I'information sur la notion de sedentarite notamment « le temps passe devant un 
ecran ». 

• Sensibiliser le grand public et les professionnels sur les relations entre le sommeil et la prise 
de poids. 

L'efficacite des differentes mesures reste cependant a demontrer. 

II faut se garder des attitudes excessives du fait de potentiels effets deleteres (stigmatisation 
des enfants et adolescents obeses, induction de troubles du comportement alimentaire). 



B. Prevention secondaire 

Les deux signes d'alerte d'obesite commune sont : 

• la precocite du rebond d'adiposite : avant I'age de 6 ans; 

• I'obesite chez au moins I'un des parents. 

Le depistage des enfants a risque est un enjeu de sante publique. 

La prevention repose done sur la surveillance a chaque consultation de suivi systematique de la 
courbe d'IMC chez tous les enfants, notamment chez ceux qui ont des antecedents familiaux 
d'obesite\ 

La survenue precoce (et done pathologique) d'un rebond de I'IMC (souvent vers I'age de 3 ans) 
incite a mettre en place de mesures preventives identiques a celles proposees parmi les moyens 
therapeutiques curatifs. L'information et I'education des families sont essentielles. 



Prevention primaire : mesures a I'echelle collective (PNNS, Plan obesite). 
Prevention secondaire : depistage d'un rebond d'adiposite precoce. 



Point de vue de [expert 

Une question d'actualite pediatrique, a propos de laquelle les mots cles attendus seraient : courbes d'IMC, 
obesite commune, recherche clinique de complications, objectifs d'un traitement symptomatique avec au 
minimum stabilisation de I'exces ponderal. 



Actualites pour lefutur 

Si Ton agit actuellement essentiellement sur les facteurs environnementaux declenchant et entretenant 

I'obesite, I'avenir reside dans la comprehension du versant «susceptibilite constitutionnelle». 

II faut bien comprendre que la suralimentation n'est pas la cause, mais le moyen pour devenir obese. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une denutrition dans les differentes populations de patients 

III. Identifier les sujets a risque de denutrition 

IV. Prescrire un soutien nutritionnel de premier recours 



Item et objectifs du CNCI 

Item 248 -UE8- Denutrition chez I'adulte et I'enfant 

1 Diagnostiquer une denutrition dans les differentes populations de patients. 

■ Identifier les sujets a risque de denutrition. 

■ Prescrire un soutien nutritionnel de premier recours. 



Avant de commencer... 

La denutrition proteino-energetique resulte d'une inadequation entre les besoins et les apports proteino- 
energetiques. Elle peut entrainer une augmentation de la morbidite voire de la mortalite. 

II faut peser et mesurer tout enfant quel que soit le contexte de visite ou d'hospitalisation et evaluer revo- 
lution de la croissance staturo-ponderale (poids, taille, IMC) d'apres les courbes du carnet de sante. 
En cas de denutrition, une strategic nutritionnelle doit etre integree a la prise en charge globale de I'enfant. 
Elle suppose de definir le poids cible et d'adapter les apports proteino-energetiques en termes qualitatif, 
quantitatif, et de modalit.es d'administration (orale, enterale, parenterale). 

Ce chapitre ne traite que de la denutrition chez I'enfant. 

Les mecanismes et la prise en charge de la denutrition sont similaires a ceux de I'adulte, ce dernier ayant des carac- 
teristiques differentes (croissance terminee, vieillissement, polypathologies et besoins nutritionnels differents). 



I. Pour bien comprendre 

La denutrition proteino-energetique (DPE) est un etat pathologique qui resulte d'une insuffi- 
sance des apports par rapport aux besoins en proteines et en energie. Elle a des consequences 
fonctionnelles deleteres et aboutit a une perte tissulaire. 

Dans les pays occidentaux la denutrition concerne principalement les enfants atteints de mala- 
dies chroniques et s'observe le plus souvent en hospitalisation (10 a 20 % des enfants). 
Une denutrition peut etre aussi le signe inaugural d'une pathologie et peut done se rencontrer 
dans toute pratique pediatrique (consultations de ville, de protection maternelle et infantile ou 
de medecine scolaire). 

Le groupe d'experts du Comite de nutrition de la Societe frangaise de pediatrie (CN-SFP) a 
recemment publie des recommandations s'appuyant sur la pratique quotidienne et le constat 
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que les interpretations des variations du poids et de la taille sont rarement notees dans le 
carnet de sante ou le dossier medical. 



II. Diagnostiquer une denutrition dans les diffe rentes 
populations de patients 

A. Anthropometric 

Le suivi regulier de la croissance staturo-ponderale sur les courbes figurant dans le carnet de 
sante permet d'identifier le signe cardinal de la denutrition qui est la perte ou I'absence de 
prise de poids, avec ou sans ralentissement secondaire de la croissance staturale. 
L'analyse de la croissance permet le diagnostic de denutrition de I'enfant sans aucun examen 
complementaire et permet de juger de I'eff icacite de la prise en charge quand la croissance 
reprend (croissance de rattrapage). La perte d'un « couloir » (un 6cart type) en poids et en taille 
est facilement detectee sur le carnet de sante a condition que les mesures successives du poids 
et de la taille aient £te reportees sur les courbes. 

En I'absence de suivi regulier des parametres de croissance, Paffirmation du diagnostic de la 
denutrition, qu'elle soit ou non associee a des signes cliniques, repose sur le calcul d'un indice 
nutritionnel. 

Tout enfant doit etre pese en sous-vetements et mesure pieds nus avec un materiel medical 
verifie. Le poids et la taille doivent etre reportes dans le carnet de sante et I'indice de masse 
corporelle (IMC) doit etre calcule : IMC = Poids (kg)/Taille 2 (m). 

Plusieurs criteres de denutrition existent : le poids par rapport a I'age, le poids par rapport a 
la taille, I'lMC depistent une denutrition recente, alors que la taille par rapport a I'age evalue 
une denutrition ancienne. En pratique, I'lMC permet d'identifier une insuffisance ponderale 
lorsqu'il est inferieur au 3 e percentile pour I'age et le sexe sur les courbes figurant dans le 
carnet de sante. 

II faut interpreter ces donnees avec prudence : un IMC inferieur au 3 e percentile, zone d'insuf- 
fisance ponderale, correspond a 3 % de la population de reference et n'indique pas forcement 
une situation pathologique. Inversement, une perte de poids et d'IMC peut correspondre a 
une situation pathologique meme si I'lMC reste superieur au 3 e percentile. 



Suivi regulier des parametres de croissance : poids, taille, IMC. 



B. Examen clinique 

II convient de rechercher des signes cliniques de denutrition et/ou de carence : 

• une fonte du pannicule adipeux; 

• une fonte musculaire (appreciee au niveau des fesses, des cuisses et des bras) eventuelle- 
ment associee a une baisse de I'activite; 

• des oedemes ou des troubles des phaneres (exceptionnels). 

Ces signes sont parfois associes a des signes de malnutrition orientant vers une carence spe- 
cifique (anemie, rachitisme, tache de Bitot dans le cadre d'une carence en vitamine A, signes 
cutanes en cas de carence en vitamine PP...). 
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Les donnees a rechercher pour objectiver la cause d'une denutrition sont : 

• des regimes aberrants; 

• toute maladie chronique : digestive (incluant les allergies alimentaires), cardiopulmonaire, 
ORL (notamment hypertrophic amygdalienne obstructive), renale, cutanee, tumorale ou 
inflammatoire; 

• des troubles des interactions parents-enfant; 

• des anomalies du comportement alimentaire ; 

• une negligence/maltraitance. 



Examiner tout enfant ayant une cassure ponderale et/ou staturale ou un IMC < 3 e percentile. 



C. Place des examens complementaires 

Le diagnostic de denutrition est essentiellement clinique. 

Les examens a visee etiologique sont a discuter au cas par cas. 

Les marqueurs biologiques de denutrition : albumine, transthyretine (anciennement prealbu- 
mine), retinol binding protein (RBP) n'ont aucun interet pour porter le diagnostic de denutri- 
tion, mais peuvent etre utiles pour le suivi des situations severes. 

Des deficits specif iques peuvent etre recherches (ferritine, 25(OH)D3, folates, vitamine B12...). 

Certaines techniques permettent d'evaluer les compartiments corporels (mesure des plis cuta- 
nes a I'aide d'une pince calibree, impedancemetrie mono- ou multifrequence, absorptiometrie 
biphotonique, resonance magnetique nucleaire et recemment plethysmographie par dpplacp- 
ment d'air). Ces methodes sont reservees a des equipes expertes, le plus souvent face a des 
situations complexes ou de recherche. 



III. Identifier les sujets a risque de denutrition 
A. Evaluer le risque nutritionnel 

L'evaluation de I'etat nutritionnel doit etre differenciee de 1'evaluation du « risque nutrition- 
nel » dont I'objectif est de predire une denutrition survenant en cours d'hospitalisation, que 
I'enfant soit denutri ou non a I'admission. 

Plusieurs scores de risque nutritionnel ont ete etablis chez I'enfant reposant sur la severite de 
la maladie, la douleur, I'appetit. II s'agit ici de depister les situations a risque afin de mettre en 
place des mesures preventives ou un soutien nutritionnel precoce, avant que la denutrition ne 
soit evidente. 



B. Population pediatrique concernee 

Dans les pays «developpes», la denutrition par carence primitive d'apports est exceptionnelle 
chez I'enfant (sevices, regimes aberrants...). 
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Comme chez I'adulte, la denutrition est en general une complication d'une pathologie aigue 
ou chronique, qui peut augmenter les besoins proteiques et energetiques (inflammation, 
hypercatabolisme...) et reduire les apports (anorexie, intolerance alimentaire...). Toutes les 
pathologies pediatriques peuvent done causer une denutrition. Les plus jeunes enfants sont 
les plus exposes. 



Ne pas negliger le risque nutritionnel chez un enfant infecte hospitalise. 



IV. Prescrire un soutien nutritionnel de premier 
recours 

A. Etablir les besoins 

Toute denutrition necessite d'etablir une strategie nutritionnelle integree a la prise en charge 
globale de I'enfant. 

Dans un premier temps, il convient de determiner le poids « cible » qui est le poids attendu 
pour la taille (celui qui correspond a I'age statural) et qui va servir de base aux evaluations des 
besoins. 

Par exemple, le poids attendu d'un garcon qui mesure 1 m (soit un age statural de 4 ans sur 
la courbe) est de 16 kg. 

Dans un deuxieme temps, il est necessaire de determiner : I'apport energetique, la composi- 
tion de cet apport et comment I'administrer. 

L'apport energetique est calcule en fonction de ce poids cible. Le tableau 57. 1 donne une regie 
simple de calcul. Par exemple, pour un enfant de 22 kg, il faut compter : 1 0 kg a 1 000 kcal/kg 
(1 000 kcal) + 10 kg a 50 kcal/kg (500 kcal) + 2 kg a 25 kcal/kg; soit 1 550 kcal par jour. 
La composition depend de la pathologie causale. 
Le mode d'administration est detaille dans le paragraphe suivant. 

Tableau 57.1. Estimation du besoin energetique (regie 100/50/25) en kcal par jour. 



Poids attendu 
pour la taille 


Apports 


0-10 kg 


100 kcal/kg 


10-20 kg 


1 000 kcal + 50 kcal/kg au-dessus de 10 kg 


> 2D Kg 


1 SCO kcal + 25 kcal/kg au-dessus de 23 kg 



B. Definir les modalites de soutien nutritionnel 

Le mode d'administration depend de la fonctionnalite de I'intestin : alimentation orale frac- 
tionnee (AOF), enrichie ou non, avec ou sans complements nutritionnels, par voie orale ou 
enterale si I'AOF ne peut suffire a elle seule. 

L'indication d'une gastrostomie peut etre discutee si la nutrition enterale doit durer plus de 
2 mois. Dans tous les cas les produits specifiques a I'enfant (polymeriques ou semi-elementaires, 
normo- ou hypercaloriques, avec ou sans fibres) doivent etre choisis s'ils existent. 
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La nutrition parenteral qui necessite la pose d'une voie centrale est reservee aux situations ou 
les capacites fonctionnelles de I'intestin ne permettent pas de couvrir les besoins nutritionnels 
de I'enfant. Elle expose a des complications infectieuses et hepatiques. 

Dans les situations de denutrition severe, le syndrome de renutrition inappropriee (hypophos- 
phoremie, hypokaliemie, hyperglycemic...) devra etre prevenu par une renutrition tres pro- 
gressive avec suivi clinico-biologique quotidien en milieu hospitalier. 



C. Evaluer I'eff icacite du soutien nutritionnel 

Dans tous les cas, la strategie sera evaluee et adaptee selon les resultats obtenus. L'analyse de 
la croissance permet de juger de I'efficacite de la prise en charge quand la croissance reprend 
(croissance de rattrapage). 

Plus la denutrition est profonde, plus il faut atteindre les apports cibles progressivement. 

La strategie nutritionnelle sera associee au traitement causal (regime sans gluten au cours de la 
maladie coeliaque par exemple, kinesitherapie et antibiotherapie dans la mucoviscidose. . .) dans 
le cadre de la prise en charge globale de I'enfant, le plus souvent avec I'aide d'un dieteticien. 



Point de vue de I'expert 

II est peu probable qu'un dossier porte specifiquement sur un cas de denutrition chez I'enfant. 

En revanche, il serait facile de poser une question explorant un desequilibre entre apports nutritionnels et 

depenses energetiques. 
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I. Proteinuric 

II. Syndrome nephrotique idiopathique 



Item et objectifs du CNCI 

Item 256 - UE 8 - Proteinuric et syndrome nephrotique de I'adulte et de I'enfant 

■ Devant la decouverte d'une proteinuric argumenter les principales hypotheses dia- 
gnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

■ Devant un syndrome nephrotique chez I'enfant, argumenter les hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents; argumenter les principes 
du traitement symptomatique et de la surveillance du syndrome nephrotique et de 
ses complications. 



Avant de commencer... 

La decouverte d'une proteinuric s'inscrit le plus souvent dans un contexte clinique comportant cedemes 
et prise de poids, et parfois repond a un depistage syst£matique. 

Toute proteinuric permanente doit etre confirmee par un dosage de la proteinuric de 24 heures et explo- 
ree par un bilan paraclinique. 

Certaines proteinurics sont dites physiologiques : proteinuric orthostatique, proteinuric associee a la fievre 
ou a I'effort. 

La cause la plus frequente de proteinuric pathologique est le syndrome nephrotique idiopathique. Sa prise 
en charge therapeutique a fait I'objet de recommandations de la Societe de nephrologie pediatrique. 



I. Proteinuric 

A. Pour bien comprendre 

1. Definitions 

II existe une elimination urinaire physiologique de proteines. 

Le terme de proteinurie designe une elimination excessive des proteines dans les urines exce- 
dant 1 50 mg/24 h. La limite superieure de la proteinurie est influencee par la position, I'activite 
physique, la temperature corporelle, mais depend peu de I'age ou du gabarit de I'enfant. 
La mise en evidence d'une proteinurie peut etre faite en presence de signes cliniques evo- 
cateurs, ou de maniere fortuite. Le depistage n'est pas obligatoire, mais recommande par la 
medecine scolaire lors de I'entree au CP (a I'age de 6 ans) et en classe de 6 e (a I'age de 1 1 ans). 
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Toute proteinuric permanente doit etre exploree. 

La proteinurie est detectee par une bandelette urinaire (BU) reactive (Albustix®). 

Le resultat est exprime de maniere semi-quantitative, avec : « - » (pas de proteinurie), « traces » 
(<0,3 g/L), « + » (0,3 g/L), « ++ » (1 g/L), « +++ » (3 g/L), « ++++ » (> 20 g/L). 
La reaction chimique impliquee repere avant tout I'albumine; elle est moins sensible pour les 
autres prolines (proteines de faible masse moleculaire, immunoglobulines). 

L'eA/aluation rigoureuse d'une proteinurie ne peut se limiter a une BU. 
La BU peut etre faussement positive lorsque les urines sont concentrees ou contiennent de la 
chlorhexidine, en cas d'hematurie macroscopique, ou si le pH urinaire est > 8. Elle peut etre 
faussement negative lorsque les urines sont diluees. 

Le dosage de la proteinurie sur 24 h est habituellement necessaire. Toutefois, le recueil des 
urines sur 24 h est souvent difficile en pediatrie, et Ton peut utiliser le rapport albumine/crea- 
tinine urinaire (N < 2 mg/mmol). 



Proteinurie : depistage par une BU, confirmation par un dosage sur 24 h ou au moyen du rapport albu- 
mine/creatinine urinaires sur miction. 



2. Classification des proteinurics 

On distingue schematiquement deux categories de proteinurie (tableau 58.1) : 

• les proteinurics physiologiques (ou intermittentes); 

• les proteinuries pathologiques (ou permanentes). 



Tableau 58.1. Classification des proteinuries. 



Proteinuries physiologiques 


Proteinuries pathologiques 


Proteinurie orthostatique 
Proteinurie associee a la fievre 
Proteinurie a" effort 


Avant tout : glomerulopathies 
Parfois : tubulopathies 

Rarement : malformations renales et urinaires 



Causes physiologiques : proteinurie orthostatique, proteinurie associee a la fievre ou a I'effort. 
Causes pathologiques : glomerulopathies, tubulopathies, malformations urinaires. 



B. Orientation diagnostique 

1. Enquete paraclinique a visee etiologique 

Une fois la proteinurie confirmee par un dosage sur 24 h ou par un rapport albumine/creati- 
nine urinaire sur miction, il convient de rechercher sa cause. 

Bilan de 1 re intention en cas de proteinurie chez I'enfant : 

• ionogramme sanguin avec creatininemie; 

• proteinemie; 

• dosage du complement. 
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L'electrophorese des proteines urinaires et I'echographie renale ne sont realisees qu'en 2 e intention, 
si I'origine glomerulaire est eliminee. 

Indications restreintes de la ponction-biopsie renale (PBR) : 

• proteinurie < 1 g/24 h, seulement si associ£e a : 

- hematurie et/ou diminution de la filtration glomerulaire et/ou abaissement prolonge du C3, 

- HTA et/ou signes systemiques, 

- atteinte extrarenal, congenitale ou acquise; 

• proteinurie > 1 g/24 h, sauf syndrome nephrotique pur chez un enfant age de 1 a 1 1 ans. 

Connaitre les indications de la PBR. 

2. Proteinurias physiologiques 

a. Generalities 

Causes de proteinurie physiologique : 

• la proteinurie orthostatique; 

• les proteinuries associees a la fievre ou a I 'effort. 

La decouverte de la proteinurie est presque toujours fortuite. 

La proteinurie n'excede habituellement pas « ++» a la BU ou 1 g/24 h. Cliniquement, elle 
n'entraine jamais d'cedemes. 

II ne s'agit en aucun cas de causes pathologiques; le mecanisme implique reflete vraisembla- 
blement une tolerance individuelle aux variations de I'hemodynamique intrarenale. 

b. Proteinurie orthostatique 

Elle se rencontre surtout chez des adolescents longilignes. 

Le debit urinaire de proteines en orthostatisme peut atteindre 10 fois celui obtenu en 
clinostatisme. 

Une etude de la distribution orthostatique est indispensable, avec recueil des urines en posi- 
tion couchee la nuit (a I'exclusion de la miction de 2-3 heures apres le coucher, contaminee 
par I'orthostatisme diurne) et en position debout la journee. II n'y a jamais d'hematurie; la 
fonction renale est normale et le complement n'est pas active. 

La biopsie renale n'est pas justifiee et ne montrerait aucune lesion. 

Toute proteinurie permanente peut etre cependant majoree par I'orthostatisme. 
Une proteinurie apparemment orthostatique peut ainsi temoigner de I'unique traduction 
d'une glomerulopathie debutante. Un suivi prolonge est ainsi necessaire jusqu'a disparition 
de la proteinurie. 

c. Proteinuries associees a la fievre ou a I'effort 

La proteinurie doit disparaitre apres regression de la fievre ou 48 heures apres I'effort, temoi- 
gnant de sa benignite. 

Causes physiologiques : circonstances connues, pas d'oedeme, proteinurie < 1 g/24 h. 
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3. Proteinurics pathologiques 

a. Generalities 

Causes de proteinurie pathologique : 

• les proteinurias d'origine glomerulaire ou tubulaire; 

• les proteinurics associees a des malformations de I'appareil urinaire. 

Le groupe des glomerulopathies en est la principale etiologie. Le syndrome nephrotique idio- 
pathique (SNI, ou nephrose idiopathique) est la 1 re cause de nephropathie glomerulaire chez 
les enfants ages de 1 a 1 0 ans. 

La proteinurie d'origine tubulaire doit etre recherchee en 2 e intention. 

b. Proteinurias d'origine glomerulaire 

La proteinurie d'origine glomerulaire est liee a une alteration de la permeabilite de la mem- 
brane basale glomerulaire, entrainant une proteinurie composee essentiellement d'albumine. 
Le dosage de la microalbuminurie peut ainsi aider a determiner la composante glomerulaire 
de la proteinurie. 

Elle est qualifiee de selective lorsqu'elle ne comporte que des proteines plasmatiques de 
masse moleculaire inferieure ou egale a celle de I'albumine, traduisant une nephropathie sans 
lesions decelables en microscopie optique, comme c'est le cas dans le SNI. 
Elle est qualifiee de non selective lorsqu'elle comporte aussi des proteines plasmatiques de 
masse moleculaire superieure a celle de I'albumine, traduisant une nephropathie avec des 
lesions plus severes. 

c. Proteinurics d'origine tubulaire 

La proteinurie d'origine tubulaire est liee a une alteration de la reabsorption au niveau 
des tubules proximaux, conduisant a une proteinurie composee de proteines de 
masse moleculaire inferieure a celle de I'albumine (p2-microglobuline, chames legeres 
d'immunoglobulines). 

La proteinurie n'excede pas 1 g/24 h et n'induit jamais d'cedeme. 

Cette pathologie est le fait de tubulopathies congenitales ou acquises. 
L'affection causale est generalement identifiee et la proteinurie n'est que rarement revelatrice. 
II convient de rechercher d'autres signes d'atteinte tubulaire proximale (polyurie, glycosurie, 
phosphaturie, acidose, amino-acidurie, nephrocalcinose a I'echographie). 

d. Proteinuries associees a des malformations de I'appareil urinaire 

La proteinurie correspond soit a une origine tissulaire, soit a une hyperfiltration au niveau des 
glomerules fonctionnels restants. 

Les causes en sont les hypodysplasies renales, les maladies kystiques, etc. 
L'echographie renale en permet en general le diagnostic s'il n'etait pas encore connu. 



Differencier les proteinuries d'origine glomerulaire de celles d'origine tubulaire. 
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II. Syndrome nephrotique idiopathique 

A. Pour bien comprendre 

1. Definitions 

Le syndrome nephrotique (SN) est defini par une proteinurie >50 mg/kg par 24 h. II s'ensuit 
une hypoprotidemie <60 g/L avec hypoalbuminemie <30 g/L. 

II est qualifie de pur si la proteinurie est selective, et s'il n'est accompagne ni d'hematurie, ni 
d'HTA, ni d'insuffisance renale persistante. 
Dans le cas contraire, le SN est qualifie de impur. 



SN = proteinurie > 50 mg/kg/24 h et hypoalbuminemie < 30 g/L. 



2. Generalites sur le syndrome nephrotique idiopathique 

Le SN idiopathique (SNI) correspond a une entite anatomo-clinique, qui associe typiquement 
un SN intense de survenue brutale chez un enfant age de 1 a 10 ans (surtout <6 ans), associe 
a des lesions glomerulars minimes (LGM) ou plus rarement a une hyalinose segmentate et 
focale(HSF). " 

C'est en fait une maladie systemique dont le rein est la cible. Un dysfonctionnement des 
lymphocytes (T et B) entraine la production d'un facteur plasmatique circulant qui altere le 
complexe podocytes/membrane basale glomerulaire. Ceci cause une proteinurie et ainsi une 
hypoprotidemie, responsable d'une baisse de la pression oncotique a I'origine du syndrome 
cedemateux. 

Le SNI est la plus frequente nephropathie glomerulaire de I'enfant. 

Son incidence annuelle en France est de 2 a 3 pour 100000 enfants, avec une predominance 
chez le garcon. 

Savoir argumenter la physiopathologie du syndrome cedemateux. 

B. Diagnostic du syndrome nephrotique en poussee 

1. Circonstances cliniques 

Le debut est souvent brutal, parfois apres un episode infectieux ou allergique. 
Un diagnostic fortuit par BU systematique est rarissime. 

La poussee de SN se traduit par un syndrome cedemateux avec : 

• cedemes blancs, mous et indolores; 

• predominant au visage au reveil (bouffissures des paupieres) et aux chevilles en fin de 
journee; 

• possible tableau d'anasarque (hydrocele, epanchement pleural, ascite). 



Le SNI peut egalement etre revele par des complications, notamment infectieuses ou hypovo- 
lemiques (voir § II. B. 3. Complications aigues). 
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II est important de rechercher a I'examen clinique une prise de poids recente et de mesurer la 
pression arterielle (HTA reliee alors a un SN impur). 

Toujours chiffrer la pression arterielle. 

2. Enquete paraclinique 

a. Bilan biologique initial 

II a pour objectif de confirmer le diagnostic de SN pur et de realiser une evaluation initiale de 
son retentissement biologique. 

Examens indispensables : 

• ionogramme sanguin avec creatininemie, proteinemie; 

• albuminemie; 

• BU, proteinurie des 24 h ; 

• hemogramme, CRP. 

Le SNI de I'enfant se traduit habituellement par un SN pur, meme s'il existe parfois une insuf- 
fisance renale fonctionnelle et/ou une hematurie microscopique transitoires. 

D'autres anomalies biologiques (qu'il n'est pas utile de rechercher systematiquement) sont 
secondaires au SN lui-meme (liees a un emballement des syntheses hepatiques en reponse a 
I'hypoalbuminemie) : une hyper-alpha-2-globuminemie, une hypo-gamma-globulinemie, une 
augmentation des facteurs procoagulants (fibrinogene, facteurs VA/IIA/III), une hypercholeste- 
rolemie et une hypertriglyceridemie. 

L'hypoalbuminemie est aussi responsable (selon son taux) d'une hyponatremie (dont le dosage 
peut aussi etre abaisse par la quantite de lipides dans le plasma) et d'une hypocalcemie. 
Le bilan d'hemostase, I'exploration des lipides, et I'electrophorese des proteines plasmatiques, 
dont on connaTt les anomalies attendues, ne sont pas utiles. 

b. Indications de la PBR 

Le diagnostic de certitude de SNI de I'enfant repose sur la ponction-biopsie renale (PBR), mais 
sa realisation n'est pas necessaire dans les tableaux typiques a debut brutal, la corticosensibi- 
lite confirmant alors le diagnostic. 

Indications de la PBR : 

• debut avant I'age de 1 an ou apres I'age de 1 1 ans; 

• SN impur persistant (hematurie, insuffisance renale, HTA); 

• corticoresistance (absence de remission de la proteinurie apres 1 mois de corticotherapie). 

La PBR doit toujours etre precedee d'une echographie-Doppler renale. 
Elle montre le plus souvent un aspect de LGM, a savoir des glomerules normaux en microsco- 
pie optique, sans depot en immunofluorescence, ainsi qu'une fusion des pieds des podocytes 
en microscopie electronique. 

Parfois, notamment en cas de SN impur ou de corticoresistance, elle peut mettre en evidence 
un aspect de HSF, avec accumulation de substance hyaline entre les anses capillaires et la 
capsule de Bowman. 

Pas d'indication de PBR en cas de tableau typique de SNI. 
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3. Complications aigues 

Complications liees aii SN au cours des poussees : 

• hypovolemie, collapsus; 

• infections bacteriennes et virales ; 

• thromboses. 

L'hypovolemie est correlee a I'importance du syndrome cedemateux et a la rapidite de 
sa constitution. Elle peut etre a I'origine de douleurs abdominales, d'asthenie, de tachy- 
cardie, voire de collapsus. Une insuffisance renale aigue fonctionnelle peut etre presente 
transitoirement. 

Le risque est majore par I'utilisation inadequate des diuretiques. 

Les infections bacteriennes doivent etre suspectees devant toute fievre associee au SN. Les 
germes encapsules sont volontiers en cause (notamment le pneumocoque), et responsables de 
peritonite, pneumopathie, meningite, septicemic. 

Les infections virales sont essentiellement iatrogenes. 

Les complications thromboemboliques peuvent engager le pronostic vital. II s'agit de 
thromboses veineuses profondes des membres inferieurs, d'embolies pulmonaires, ou de 
thromboses des veines renales. D'autres territoires peuvent egalement etre atteints (sinus cere- 
braux notamment). 

Le risque de thrombose est lie aux anomalies de I'hemostase (augmentation de synthese des 
facteurs de coagulation, thrombocytose, fuite urinaire d'inhibiteurs de la coagulation comme 
I'antithrombine III et la proteine S), mais surtout a l'hypovolemie et a I'hemoconcentration, 
ainsi qu'a d'autres facteurs favorisants tels que I'alitement, la presence de catheters ou I'admi- 
nistration de diuretiques. 

Complications du SN : hypovolemie, infections bacteriennes, thromboses. 



C. Prise en charge therapeutique 

1. Traitement d'attaque de la premiere poussee 

a. Orientation 

Une hospitalisation est necessaire pour initier le traitement et prendre en charge d'eventuelles 
complications. 

b. Corticotherapie 

La corticotherapie est le traitement majeur du SNI. 

Schema therapeutique d'une 1 re poussee : 

• prescription initiale systematique de prednisone (Cortancyl®) : 

- 60 mg/m 2 en 2 prises par jour (sans depasser 60 mg/j) per os, 

- pour une duree de 4 semaines; 

• complete par 3 perfusions de methylprednisolone (Solumedrol®) : 

- en I'absence de remission a Tissue des 4 semaines de corticotherapie orale, 

- a la dose de 1 g/1 ,73 m 2 a 48 h d'intervalle. 
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Evaluation de la reponse a ces therapeutiques : 

• corticosensibilite = remission complete (BU negative, proteinuric <3-5 mg/kg/j) : 

- poursuite de la corticotherapie sur un mode discontinu (1 jour/2), 

- diminution progressive par paliers de 2 semaines puis arret (duree totale : 4,5 mois); 

• corticoresistance = absence de remission a 8-10 jours de la derniere perfusion de methyl- 
prednisolone : 

- modification therapeutique (contact du nephrologue pediatre), 

- indication de PBR. 

Le traitement adjuvant a la corticotherapie est habituellement propose. 

II peut comporter une supplementation en vitamine D et en calcium. II n'est pas recommande de 
prescrire de maniere systematique un protecteur gastrique ou une supplementation en potassium. 

c. Traitement symptomatique 

Recommandations dietetiques : 

• lors de la poussee : restriction des apports hydriques et sodes (en fonction des cedemes, 
prise de poids, diurese et natremie); 

• durant I'exposition a la corticotherapie a fortes doses : apports limites en sel et en sucres rapides. 

Autres therapeutiques : 

• perfusion d'albumine : non systematique, indications essentiellement cliniques selon le 
degre d'hypovolemie ou du risque de collapsus; 

• diuretiques : parfois utilises en cas d'cedemes importants (avec prudence, risque de majorer 
I'hypovolemie et Petat d'hypercoagulabilite), remplissage vasculaire prealable par albumine 
souvent necessaire. 

d. Prevention et traitement des thromboses 

Les thromboses sont cause de mortalite et de morbidite. 

II faut done savoir les prevenir, et pouvoir confirmer leur diagnostic en cas de suspicion clinique. 

Les mesures generales de prevention des thromboses sont : 

• la mobilisation (repos au lit inutile voire dangereux) ; 

• la correction de I'hypovolemie et de Phemoconcentration (perfusion d'albumine); 

• I 'interdiction des ponctions de vaisseaux profonds et des catheters centraux. 

Le recours a un traitement antithrombotique preventif (pour le choix duquel il n'y a pas de 
consensus entre heparine de bas poids moleculaire et acide salicylique) est indique largement 
dans les situations a risque : 

• forme clinique severe (anasarque); 

• albuminemie <20 g/L, fibrinogene >6 g/L, antithrombine III <70 %, D-dimeres > 1 000 ng/ 
mL (mais ces dosages ne font I'objet d'aucun consensus). 

Le traitement curatif des thromboses averees repose sur I'heparinotherapie et parfois Panti- 
thrombine III. 

e. Prevention et traitement des complications infectieuses 

Aucun traitement anti-infectieux ne doit etre entrepris a titre preventif. 

En cas de fievre, un examen clinique rigoureux doit rechercher une complication bacterienne 
du SN et une antibiotherapie probabiliste par ceftriaxone ± aminoside doit etre debutee apres 
avoir realise les prelevements bacteriologiques adequats. 
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La pratique des vaccinations doit etre evaluee avec rigueur. 

Les vaccins tues peuvent etre administres a tout moment. La vaccination pneumococcique 
est particulierement recommandee. Les vaccins vivants sont contre-indiques tant que I'enfant 
recoit une corticotherapie ou un traitement par immunosuppresseurs. 

Corticotherapie et mesures associees. Restriction hydrosodee. 

Prevention et traitement des thromboses et des infections (pneumococciques). 

2. Suivi et evolution 

a. Suivi de I'enfant 

II convient de realiser une BU quotidienne lors des poussees de SN. 

La proteinurie disparaTt habituellement en 1 a 2 semaines de corticotherapie. Aucun examen 
biologique n'est justifie si la BU est negative et en Pabsence de circonstances particulieres 
(surveillance de traitements medicamenteux, complications). 

Apres le retour a domicile, la tenue d'un carnet consignant le poids, le nombre de croix de 
proteinurie a la BU (1-2 fois/semaine), les evenements cliniques eventuels (cedemes, episodes 
infectieux) et les doses de corticoTdes est utile. 

L'education therapeutique est essentielle. Le mecanisme de la maladie, ses complications et les 
modalites de sa prise en charge doivent etre expliques a I'enfant et a ses parents. II convient 
de depister la survenue de rechutes du SN, de complications liees au SN et aux traitements. 
Si une corticotherapie prolongee est necessaire, il est essentiel de surveiller la croissance statu- 
ral (tous les 3 mois), la survenue de vergetures, I'IMC, la densite osseuse et I'examen ophtal- 
mologique a la recherche d'une cataracte (1 fois/an). 

Une prise en charge a 100 % et un eventuel PAI seront mis en place. 

b. Evolution de la maladie 

La reponse a la corticotherapie est le principal element pronostique : 

• 90 % de corticosensibilite (bon pronostic renal a long terme) : 

- poussee unique ou rare : 1/5, 

- rechutes multiples ou corticodependance : 4/5; 

• 10 % de corticoresistance, parfois d'origine genetique (pronostic renal reserve avec risque 
d'insuffisance renale chronique et terminale). 

Une rechute est definie par une proteinurie s'accompagnant d'un SN clinique et/ou biolo- 
gique, ou par la persistance d'une proteinurie isolee de duree >3 semaines. 
La corticodependance est definie par la recidive de rechutes survenant des I'arret ou dans les 
3 mois suivant I'arret des corticoTdes, ou par la necessite du maintien d'une certaine dose seuil 
lors de leur decroissance. 

Dans tous les cas, il est necessaire d'evaluer le niveau de I'observance therapeutique et/ou 
I'eventualite d'une pathologie iatrogene. 

A long terme, une proteinurie massive et prolongee peut induire des complications specifiques : 
denutrition, ralentissement de la croissance staturale, osteoporose, anemie hypochrome, anoma- 
lies de la pharmacocinetique des medicaments lies a I'albumine. 

Suivi : clinique et BU pour depistage des rechutes, education therapeutique. 
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3. Autres lignes de prise en charge therapeutique 

Au cours du suivi, il est frequent d'observer une proteinuric transitoire lors defections 
banales. La corticotherapie ne sera indiquee qu'en cas de rechute avec proteinuric persistante 
et cedemes. 

Dans les formes multirecidivantes et corticodependantes, d'autres lignes therapeutiques 
peuvent etre proposees. II convient d'apprecier une intoxication steroidienne (ralentissement 
statural, obesite, vergetures, cataracte) et de proposer eventuellement une alternative the- 
rapeutique visant a diminuer le besoin en prednisone, a espacer les rechutes, et parfois a 
restaurer un certain degre de corticosensibilite. 

Les alternatives therapeutiques possibles sont le levamisole, le mycophenolate mofetil (Cellcept®), 
le cyclophosphamide (Endoxan®), la ciclosporine (Neoral®) et le rituximab (Mabthera®). 
L'utilisation de ces traitements ne fait I'objet d'aucun consensus et releve d'une equipe speciali- 
ses de nephrologie pediatrique. 

En cas de corticoresistance, la ciclosporine associee a de faibles doses de prednisone est sus- 
ceptible d'induire une remission prolongee. L'insuffisance renale terminale reste neanmoins 
frequente (50 % des cas) et expose a des risques de recidives apres greffe. 



Lignes therapeutiques du ressort de specialistes. 



Point de vue de I'expert 

Le SNI s'integre bien dans un cas clinique transversal, inaugure par une complication infectieuse (pleuro- 
pneumopathie, meningite) avant tout pneumococcique, a I'occasion de laquelle la constatation d'oedemes 
pourrait conduire aux examens complementaires pertinents pour affirmer le diagnostic. 
Un autre ras clinique pourrait etre consrruit autour d'nedemes des paupieres decouverts au reveil. 



Actualites pour lefutur 

La physiopathologie du SNI reste a mieux connattre, en particulier a propos des donnees genetiques 
concernant notamment la corticoresistance. 
De nouvelles therapeutiques sont en cours devaluation, notamment pour les formes rebelles aux traite- 
ments conventionnels. 
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Maladie renale chronique 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Definir le stade d'une maladie renale chronique 

III. Facteurs de progression de la MRC et mesures therapeutiques adaptees 

IV. La croissance staturale : problematique specifique de I'enfant 

V. Specif icites pediatriques des techniques de suppleance de I'insuff isance renale terminale 



Item et objectifs du CNCI 



Item 267 - UE 8 - Insuffisance renale chronique chez I'enfant 

■ Definir le stade d'une maladie renale chronique. 

■ Connaitre les facteurs de progression des maladies renales chroniques et les mesures 
therapeutiques adaptees. 

■ Diagnostiquer les complications des maladies renales chroniques et connaitre le prin- 
cipe de leur traitement. 

■ Expliquer les modalites des traitements de suppleance de I'insuffisance renale 
terminale. 



Avant de commencer... 

La maladie renale chronique est en rapport avec une reduction congenitale ou accidentelle du nombre de 
nephrons avec ou sans alteration du debit de filtration glomerulaire (DFG). 

Ses deux risques majeurs sont la progression vers I'insuffisance renale chronique puis terminale dans I'en- 
fance, et la mortalite cardiovasculaire a I'age adulte. 



I. Pour bien comprendre 
A. Generalites 

Le rein a de multiples fonctions qui comprennent I'homeostasie et I'equilibre du volume du 
fluide extracellulaire, I'equilibre acidobasique, I'equilibre phosphocalcique et le metabolisme 
osseux, la production des globules rouges. 

La maladie renale chronique (MRC) est en rapport avec une reduction congenitale ou acciden- 
telle du nombre de nephrons avec ou sans alteration du debit de filtration glomerulaire. 
L'alteration du debit de filtration glomerulaire (DFG) se traduit par des adaptations de tout le 
systeme. Ces adaptations sont particulierement deleteres pour I'appareil cardiovasculaire et le 
squelette. 



Pidiatrie 
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B. Causes de maladie renale chronique 

Les principales causes sont synthetisees dans le tableau 59.1. 



Tableau 59.1. Causes de maladie renale chronique chez I enfant. 



Maladies du developpement renal 


- Hypoplasie renale 

- Dysplasie renale 

- Rein unique congenital 

- Dysplasie renale multikystique avec ou sans uropathie malformative 


Maladies renales genetiques 


- Polykystoses recessives et dominantes 

- Nephronophtise et maladies fibrosantes de I'interstitium renal 

- Syndrome d'Alport 

- Syndrome hemolytique et uremique genetique 

- Insuffisances tubulaires genetiques 

- Syndromes nephrotiques corticoresistants 


Maladies renales acquises 


- Nephrectomie pourtumeur 

- Maladie de Berger 

- Nephropathie lupique 

- Vascularites auto-immunes 

- Syndrome hemolytique et uremique post-infectieux ou auto-immun 


Maladies systemiques 


- Diabete sucre insulinoprive ou non 

- Drepanocytose 

- Hypertension arterielle essentielle 

- Syndrome metabolique et surcharge ponderale 

- Dysmaturite avec un petit poids de naissance 



La maladie renale chronique est en rapport avec une reduction congenitale ou accidentelle du nombre de 
nephrons avec ou sans alteration du debit de filtration glomerulaire. 

II. Definir le stade d'une maladie renale chronique 
A. Stades de maladie renale chronique 

La MRC est classee en 5 stades selon le niveau du debit de filtration glomerulaire (tableau 59.2). 



Tableau 59.2. Stades de la maladie renale chronique. 



Stade 


Clairance glomerulaire en mL/min/1,73 m 2 


1 


>90 


2 


60-90 


3 


30-60 


4 


15-30 


5 


< 15 



Le stade 1 correspond a toutes les situations de reduction nephronique sans modification du 
debit de filtration glomerulaire. 

La maladie au stade 1 est latente et les symptomes peuvent etre limites a une microproteinurie 
et a une prehypertension. Elle est facile a depister lorsqu'il existe un antecedent de maladie 
renale ou un depistage prenatal d'anomalie du developpement renal. 
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Le stade 2 n'est pas considere comme une insuffisance renale a proprement parler mais 
comme un niveau anormalement bas du debit de filtration glomerulaire. 

La maladie renale chronique aux stades 1 et 2 cumules touche environ 8 % de la population 
generale des pays occidentaux. Elle expose principalement a la mortalite cardiovasculaire pre- 
coce a I'age adulte et a I'insuff isance renale chronique (IRC) dans le 3 e age. C'est I'indication 
d'un traitement cardioprotecteur et renoprotecteur. 

Les stades 3, 4 et 5 correspondent a une situation d'insuffisance renale chronique avec un 
retentissement biologique et la necessite d'un traitement conservateur en plus du traitement 
renoprotecteur. 

En pediatrie, ils exposent les malades a la progression vers NRC terminale et la necessite d'un 
traitement de substitution par dialyse ou greffe renale. 

Indication d'un traitement cardio- et nephroprotecteur des le stade 2 de MRC. 



B. Evaluation du DFG 

Les valeurs normales du DFG sont comprises entre 90 et 1 10 mL/min/1,73 m 2 . 

La mesure du debit de filtration glomerulaire par une des trois methodes referentes, fondees 
sur la decroissance plasmatique de la concentration du chrome 51 -EDTA, de I'inuline ou du 
iohexol, n'est pas accessible en routine clinique et demande un service d'explorations fonc- 
tionnelles et au moins une demi-journee de presence du malade. 

Le debit de filtration glomerulaire peut egalement etre estime a partir de dosages faits dans un 
seul tube de sang sans necessiter de prelevement urinaire. 

La formule de Schwartz necessite seulement deux parametres : la taille (en cm) et la creatinine 
plasmatique (en umol/L) par methode immunoenzymatique. Elle est tres simple a mettre en 
ceuvre mais elle manque de precision pour classer les malades. 

Formule de Schwartz : DFG = 0,41 3 x — e 

creatinine 

La formule CKID2 permet d'evaluer le DFG a partir de 4 parametres : la taille, la creatinine plas- 
matique par methode immunoenzymatique, Puree sanguine et la cystatine C. La frequence 
des malades mal classes est inferieure a 25 %. 
Formule CKID2 : 

DFG = 39,1x[taille/Scr] M56 x[1,8/cystatineCf 4,s x [30 /BUN] 0 079 x [height /1,40] 0179 x[1,706] lfmate 



Valeurs normales du DFG : 90-1 10 mL/min/1,73 m 2 . 



III. Facteurs de progression de la MRC et mesures 
therapeutiques adaptees 

A. Pression arterielle et traitement de I'HTA 

Le risque de degradation de la fonction renale et celui d'un accident cardiovasculaire sont 
proportionnels au niveau de I'hypertension arterielle. La valeur du 50 e percentile de la pression 
arterielle est optimale pour la prevention de ces deux risques. 
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Chez I'enfant, des tables de normalite de la pression arterielle en fonction de la taille et de 
I'age contenant les valeurs du 25 e , du 50 e et du 95 e percentiles ont ete publiees et permettent 
de determiner exactement pour chaque malade le niveau de la pression arterielle cible. 

Le traitement qui permet de maintenir la pression arterielle dans cette valeur cible doit s'ef- 
forcer : 

• d'utiliser des inhibiteurs de I'angioconvertase (enalapril, perindopril) : tres peu ont et£ etu- 
dies en pediatrie et les doses sont souvent fixees arbitrairement par rapport a celles de 
I'adulte; 

• d'utiliser des antagonistes du recepteur AT1 de l'angiotensine-2 (irbesartan, valsartan) : les 
formes pediatriques n'existent pas mais Pirbesartan et le valsartan ont ete I'objet d'etudes 
pharmacodynamiques chez I'enfant et doivent etre utilises en priorite; ils peuvent etre 
associes aux inhibiteurs de I'angioconvertase sous couvert d'une surveillance reguliere de 
la kaliemie; 

• de completer le traitement par les diuretiques de I'anse (furos£mide LP) : ils sont parfois 
un appoint non negligeable dans les insuffisances renales secondaires a des glomerulo- 
nephrites ou quand le niveau de filtration glomerulaire s'abaisse au-dessous de 20 ml7 
min/1,73 m 2 ; 

• de limiter la perte fonctionnelle de DFG liee a I'utilisation de ces traitements dans I'insuffi- 
sance renale a 25 % de la valeur avant traitement; 

• de ne pas abaisser la pression arterielle au-dessous de la valeur du 25 e percentile pour pre- 
venir les effets negatifs de I'insuffisance de perfusion renale et les accidents d'hypotension 
orthostatique. 



B. Proteinuric et traitements antiproteinuriques 

Les inhibiteurs de I'angioconvertase et les antagonistes du recepteur AT1 de l'angiotensine-2 
exercent egalement un effet antiproteinurique. Les effets antiproteinuriques des inhibiteurs de 
I'angioconvertase et des antagonistes du recepteur de l'angiotensine-2 ne sont pas limites par 
leur effet sur la pression arterielle et I'augmentation des doses au-dela du simple equilibre de 
la pression arterielle permet d'abaisser I'excretion urinaire de proteines. 

D'une maniere generale, il faut distinguer deux situations cliniques : 

• les malades avec une fonction renale normale : 

-» toute microalbuminurie > 3 mg/mmol de creatinine urinaire constatee a 3 reprises a 1 -3 mois 
d'intervalle doit etre traitee par inhibiteur de I'angioconvertase ou antagoniste du recepteur de 
l'angiotensine-2 meme si la pression arterielle du malade est normale; 

• les malades avec une fonction renale alteree : 

il faut s'efforcer de reduire le niveau de proteinurie au dessous de 0,5 g/L sans modifier le 
niveau de creatinine plasmatique (ou de clairance glomerulaire) de ±25 % au dessus de son 
niveau anterieur; la kaliemie doit etre d'autant plus etroitement surveillee et controlee que le 
DFG est faible. 



C. Retention de phosphates et sa prise en charge 

C'est un facteur aussi important que la pression arterielle et la proteinurie pour : 

• la progression de I'insuffisance renale; 

• le risque de mortalite cardiovasculaire precoce; 

• les complications squelettiques. 
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L'excretion urinaire des phosphates alimentaires est etroitement dependante du debit de filtra- 
tion glomerulaire et de la reabsorption tubulaire proximale. 

L'abaissement du DFG et de la quantite filtree de phosphates est compense par l'elevation 
des taux circulants de I'hormone parathyroidienne et du Fibroblast Growth Factor 23 (FGF-23) 
qui sont les deux hormones qui inhibent la reabsorption tubulaire renale des phosphates. 
L'elevation du FGF-23 plasmatique est associee a une progression plus rapide de I'insuffisance 
renale chronique de meme qu'au developpement d'une hypertrophie ventriculaire gauche. 
L'elevation de la PTH est le principal facteur de calcification des arteres coronaires. 

La prevention de la retention des phosphates et de l'elevation du FGF-23 repose sur : 

• un regime limite en phosphates et done limite en proteines d'origine animale; 

• I'administration de chelateurs non calciques des phosphates alimentaires comme les sels de 
sevelamer; 

• une supplementation en vitamine D native qui a des effets inhibiteurs sur la production de 
FGF-23. 

La prevention des complications squelettiques comprend egalement : 

• une supplementation en calcium en raison de Incrementation squelettique de calcium 
pendant toute la duree de la croissance, puis entre 15 et 20 ans au moment du double- 
ment de la masse osseuse; 

• une supplementation en derives hydroxyles de la vitamine D pour prevenir les lesions du 
cartilage de croissance et leur traduction clinique sous forme d'un rachitisme. 

D. Autres facteurs et mesures therapeutiques additionnelles 

1. Anemie 

L'abaissement du niveau d'hemoglobine au-dessous de 1 2 g/dL est commun des le stade 2 de 
I'insuffisance renale et repond a de multiples facteurs : le syndrome inflammatoire de I'uremie 
chronique, la carence en fer, en acide folique et en vitamine B12, puis a un stade plus avance 
a la penurie de synthese de I'erythropoTetine par le rein. 

Chacune de ces carences est aujourd'hui tres facile a controler par la supplementation : 

• en fer (1 0 mg/kg/j de fer metal); 

• en acide folique (5 mg/j); 

• en vitamine B12 (250 ng/mois); 

• en erythropoTetine recombinante pour maintenir le taux d'Hb > 1 1 g/dL : sa prescription est 
facilitee par les nouvelles formes retard qui necessitent 2 injections le 1 er mois puis 1 fois/ 
mois; elle est habituellement debutee aux stades 4 ou 5 de I "IRC, parfois des le stade 3. 

2. Eviction des medicaments nephrotoxiques 

L'utilisation des AINS est systematiquement et formellement contre-indiquee. 

L'utilisation des antibiotiques nephrotoxiques doit etre soumise a un controle rigoureux des 
doses, des intervalles d'injection et des taux circulants residuels (risque d'accumulation quand 
le DFG est abaisse). 

3. Autres mesures de surveillance 

Diabete et prediabete 

La nephropathie diabetique est la 1 re cause d'IRC terminale chez I'adulte en France. 
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Chez I'enfant, le depistage d'un etat prediabetique est aussi important (au moins une gly- 
cemie, une recherche de glycosurie, une hemoglobine glyquee par an, notamment dans des 
populations a risque) que celui de I'hypertension arterielle. 

Lipidemie 

Une elevation du cholesterol ou des triglycerides plasmatiques doit etre traitee par une statine, 
meme chez I'enfant ou ce medicament n'a encore jamais regu une AMM. 

Hyperuricemia 

C'est un facteur de degradation de la fonction renale qui doit faire I'objet d'un depistage 
annuel. 

Un traitement par allopurinol est parfaitement efficace pour controler le niveau circulant 
d'acide urique et previent la degradation de la fonction renale. 

Ac i dose metabolique 

Aux stades 3 et 4 de la maladie renale chronique, une bicarbonatemie superieure a 25 mmol/L 
est un facteur de prevention de la degradation de la fonction renale. 

Autres parametres 

La prevention du tabagisme, ('utilisation de contraceptifs non pharmacologiques font egale- 
ment partie des mesures additionnelles de la renoprotection. 

La prevention de I'hyperhomocysteinemie et I'hygiene dentaire sont des facteurs de protection 
cardiovasculaire qu'il ne faut pas negliger chez les enfants en IRC, meme si leur influence sur 
la maladie renale chronique n'est pas demontree. 

Retenir les principales mesures de renoprotection chez I'enfant. 



IV. La croissance staturale : problematique specif ique 
de I'enfant 

L'enfant est un etre en voie de d£veloppement. 

La croissance staturale est un facteur majeur d'insertion et de bien-etre social. 

La croissance en taille necessite le controle minimal de trois parametres : 

• I'hydratation extracellulaire; 

• I'equilibre acidobasique; 

• I'hormone de croissance et les IGF (Insuline-like Growth Factor). 

La depletion sodee et la deshydratation extracellulaire qui en resulte sont des situations fre- 
quentes dans les maladies du developpement renal (hypoplasie et dysplasie renales) et syste- 
matiques dans les insuffisances tubulaires. Les meilleurs parametres biologiques du controle du 
volume de fluide extracellulaire sont les protides totaux (en dehors d'un etat inflammatoire), 
la renine plasmatique et I'aldosterone plasmatique (en dehors d'une depletion potassique 
associee). 

Le traitement specifique de la deshydratation extracellulaire est la supplementation en NaCI. 

L'acidose metabolique chronique, meme moderee est une entrave a la croissance staturale. 
El le est facilement depistee par le dosage de la bicarbonatemie avec le ionogramme sanguin. 
Son traitement specifique est la supplementation en bicarbonates de sodium. 
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La vitesse de croissance et le niveau d'IGFI circulant peuvent etre insuffisants malgre un equi- 
libre satisfaisant de I'hydratation extracellulaire et de la bicarbonatemie. 

Le traitement specifique du ralentissement de la croissance est la supplementation en hor- 
mone de croissance par voie sous-cutanee. 



Surveillance de la croissance staturale chez I'enfant. 



V. Specif kites pediatriques des techniques 

de suppleance de I'insuff isance renale terminate 

Les techniques de suppleance doivent etre mises en application lorsque la valeur du DFG est 
inferieure ou 6gale a 1 0-1 5 mL/min/1 ,73 m 2 . 

Elles comprennent : 

• la dialyse : la dialyse peritoneale chronique ou I'h^modialyse periodique; 

• et la transplantation renale. 

Les techniques de dialyse ont des principes identiques a ceux des malades adultes. 
Les adaptations des techniques de dialyse sont avant tout quantitatives visant a I'adequation 
des materiels necessaires a une epuration extrar^nale au poids et a la taille des malades pedia- 
triques. Elles concernent la taille des catheters, des tubulures du circuit extracorporel, des dia- 
lyseurs, des parametres de la seance d'h^modialyse et des cycles de dialyse peritoneale, ainsi 
que des doses de medicaments necessaires pour le traitement de I'anemie et la prevention des 
anomalies squelettiques. 

La transplantation renale est le seul traitement qui permet de garantir une survie prolongee 
et une reinsertion sociale aux enfants touches par I'insuffisance renale terminale. 
L'acces des enfants a la greffe renale est en consequence favorise par la greffe intrafamiliale et 
les regies institutionnelles d'attribution des organes de donneurs decedes. 

Le suivi de la maladie renale chronique est multidisciplinaire et individualise. 

La MRC doit etre surveillee m£dicalement a vie meme si le DFG est normal lors de revaluation 

initiale. A Pautre extremity de la MRC, cette surveillance ne s'arrete pas avec la transplantation 

renale. 

La surveillance du developpement psychologique et social de I'enfant, I'adaptation au rythme 
scolaire et I'encadrement educatif sont necessaires pour donner la meilleure chance de deve- 
loppement scolaire et professionnel aux malades pediatriques avec handicap r£nal. 



Point de vue de I'expert 

Question tres specialised dont seuls les grands principes de renoprotection et les enjeux pour la croissance 
staturale de I'enfant sont utiles a connaitre. 
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Insuffisance surrenale 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostic d' insuffisance surrenale 

III. Enquete etiologique 

IV. Prise en charge therapeutique 



Item et objectifs du CNCI 



Item 243 - UE8- Insuffisance surrenale chez I'adulte et I'enfant 

■ Diagnostiquer une insuffisance surrenale aigue et une insuffisance surrenale chronique. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



L'insuffisance surrenale (IS) est une pathologie rare de I'enfant, liee a une carence aigue ou chronique en 
glucocorticoi'des ± mineralocorticoides. On appelle deficit corticotrope (ou insuffisance surrenale dite 
secondaire) les deficits en ACTH ou en CRH. 

Chez le nouveau-ne et le petit enfant, les IS sont le plus souvent genetiques. 

Chez le grand enfant, la cause la plus frequente est l'insuffisance corticotrope acquise apres le sevrage 
brutal d'une corticotherapie prolongee. 

L'insuffisance surrenale aigue est une urgence therapeutique a connattre. 

Une hypoglycemic une deshydratation aigue avec hyponatremie et natriurese inappropriee doivent tou- 
jours faire evoquer ce diagnostic. 



I. Pour bien comprendre 
A. Definitions 

L'insuffisance surrenale (IS) entraine une carence en Cortisol et/ou aldosterone. 

L'insuffisance surrenale primaire est due a une atteinte de la glande surrenale — I'ACTH est 
elevee. 

L'insuffisance surrenale secondaire est due a une insuffisance corticotrope (d'origine hypo- 
thalamique ou hypophysaire) -» I'ACTH plasmatique est normale ou basse (done inappropriee 
au taux de Cortisol). 



La synthese des hormones surrenaliennes a lieu dans la glande surrenale et ses 3 zones (glo- 
merulee, reticulee, fasciculee), a partir d'un precurseur unique, le cholesterol. 



Avant de commencer. 



B. Physiopathologie 



Mdkttrie 
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Fig. 60.1 . Synthese des glucocorticoides, des m in era I oco rtico'i des et des androgenes surrena I i e ns. 



On distingue la synthese (fig. 60.1) : 

• des glucocorticoides : 

- metabolite actif final = Cortisol (regulation glycemique), sous le controle de I'ACTH, 

- le Cortisol a des effets multiples : la stimulation de la neoglucogenese (effet hyper- 
glycemia^), la stimulation du catabolisme protidique, la stimulation de la lipogenese, 
I'inhibition de la secretion d'hormone antidiuretique, une action stimulante sur le SNC, 
des effets anti-inflammatoires, une stimulation du tonus vasculaire, un effet mineralo- 
corticoide a fortes doses ; 

• des mineralocorticoTdes : metabolite actif final = aldosterone (retention sodee, excretion 
de potassium), sous le controle de la renine; 

• des androgenes surrenaliens : DHEA et delta-4-androstenedione. 



II. Diagnostic d'insuff isance surrenale 

A. Tableaux cliniques 

1. Insuffisance surrenale aigue 

a. En periode neonatale et chez le nourrisson 

Deficit glucocorticoTde : 

• hypoglycemic, convulsions; 

• ictere persistant. 

Deficit mineralocorticoTde (perte de sel) : 

• mauvaise prise ponderale, non reprise du poids de naissance, difficultes a teter; 

• vomissements, diarrhee; 
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• deshydratation ; 

• malaise; 

• collapsus cardiovasculaire, detresse respiratoire; 

• hypotonie, convulsions. 

b. Chez le grand enfant et adolescent 

Deux circonstances diagnostiques : 

• decompensation d'une IS connue; 

• ISA inaugurale. 

Deficit glucocorticoide : hypoglycemic 

Deficit mineralocorticoide : 

• douleurs abdominales, vomissements, diarrhee; 

• deshydratation, troubles hemodynamiques. 



Une clinique bruyante mais peu specifique. 

2. Insuffisance surrenale chronique 

La melanodermie (exces d'ACTH) signe I'origine surrenalienne (IS primaire). 

Deficit glucocorticoide chronique : 

• asthenie, douleurs abdominales; 

• hypoglycemics recurrentes au stress. 

Deficit mineralocorticoide chronique : 

• asthenie; 

• troubles digestifs : anorexie, douleurs abdominales, vomissements; 

• perte de poids ; 

• hypotension orthostatique. 



B. Diagnostic biologique d'insuffisance surrenale 

En urgence : 

• hypoglycemic; 

• hyponatremie avec natriurese normale (done inadaptee) ou augmentee; 

• hyperkaliemic (ECG indispensable). 

Prelever le reste du bilan mais ne pas retarder le traitement : 

• insuffisance surrenale primaire : 

- Cortisol 8 h bas, ACTH elevee, 

- aldosterone basse, renine elevee; 

• insuffisance surrenale secondaire : Cortisol bas et ACTH normal ou bas (inadapte). 
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III. Enquete etiologique 

A. Insuff isance surrenale du nouveau-ne et du nourrisson 

1. Hyperplasies congenitales des surrenales (HCS) 

Ce terme designe les deficits en enzyme de la steroTdogenese, autosomiques recessifs. 

Deficit en 21-hydroxylase, dans sa forme classique le plus frequent (>95 % HCS) : 

• 1 nouveau-ne sur 15000; 

• d£piste en France par un dosage de la 1 70H-progesterone sur papier buvard ; 

• deficit en Cortisol et en aldosterone le plus souvent, exces de production 
d'androgenes ; 

• insuff isance surrenale neonatale (des la premiere semaine de vie); 

• anomalies des organes genitaux externes chez les filles (de gros clitoris a un aspect mascu- 
lin sans gonade palpee, classification de Prader), pas chez les garcons; 

• dosage de la 1 70H-progeste>one tres £levee. 

Autres anomalies de la biosynthese des steroTdes surrenaliens avec insuffisance surrenale et 
anomalies de developpement des organes genitaux : 

• deficit en 3p-hydroxysteroTde deshydrogenase; 

• mutation du gene STAR (Steroidogenic Acute Regulatory protein). 

2. Autres causes (plus rares) 

Hypoplasies congenitales des surrenales (genes DAX-1 et SF 7). 

Hemorragie neonatale des glandes surrenales. 

Deficit corticotrope (tres rare chez le nouveau-ne), souvent associe a d'autres deficits 
antehypophysaires. 

L'lS aigue du nouveau-ne est une urgence diagnostique et therapeutique. 

Premiere etiologie : le deficit en 21-hydroxylase avec virilisation antenatale des foetus feminins. 

Le depistage neonatal du deficit en 21-hydroxylase n'elimine pas le diagnostic d'ISA du nouveau-ne. 

Toujours rechercher une etiologie genetique. 

B. Insuffisance surrenale aigue ou chronique 
chez le grand enfant 

1. Principales causes d'lS primaire (en dehors du nouveau-ne) 

Atteinte auto-immune isolee ou associee a d'autres maladies auto-immunes. 
La polyendocrinopathie auto-immune de type 1 , autosomique recessive, est liee a une mutation 
du facteur de transcription AIRE (hypoparathyroTdie, candidose, insuffisance surrenale, hepatite 
chronique, vitiligo, alopecie, maladie de Biermer, hypothyro'fdie, diabete, maladie cceliaque...). 
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Adrenoleudystrophie : 

• maladie recessive liee a I'X, 1 gargon sur 15 000; 

• diagnostic sur le dosage des acides gras a tres longues chames; 

• maladie peroxysomale diagnostiquee entre les ages de 2 et 10 ans : 

- neuropathie degenerative demyelinisante du SNC, 

- IS parfois revelatrice, 

- evolution vers le deces du fait de la maladie neurologique; 

• traitement : greffe de moelle osseuse. 

Syndromes de resistance a I'ACTH -4 deficit isole en glucocorticoTdes : 

• deficit isole familial en glucocorticoldes (transmission autosomique recessive, mutation du 
recepteur ACTH + autres genes impliques); 

• syndrome des 3 A = Addison, Alacrymie, Achalasie du cardia (transmission autosomique 
recessive). 

2. Insuffisance corticotrope de I'enfant 

Causes : 

• tous traitements par corticoTdes anti-inflammatoires au long cours : 

- per os (maladies inflammatoires, hemopathies, syndrome nephrotique idiopathique), 

- inhales (fluticasone, si prolonge et a fortes doses), 

- voie locale (peau, collyre); 

• exceptionnellement : chirurgie hypophysaire, deficit antehypophysaire multiple. 

Clinique : 

• association de signes de surcharge cortisonique (ralentissement de croissance, prise de 
poids, modifications morphologiques); 

• et de signes d'insuffisance glucocorticoide (asthenie, douleurs abdominales); 

• risque d'insuffisance surrenale aigue (hypoglycemie, convulsions). 

Retenir : insuffisance corticotrope acquise apres sevrage brutal d'une corticotherapie prolongee. 

IV. Prise en charge therapeutique 
A. Traitement de IMS aigue 

De facon urgente : 

• en cas de collapsus : remplissage vasculaire avec NaCI 0,9 % ; 

• relais par rehydratation IV avec serum glucose 5 ou 1 0 % enrichi en NaCI ; pas de KCI dans 
la perfusion; 

• hemisuccinate d'hydrocortisone en IM ou IV; 

• en cas d'hyperkaliemie menacante : polystyrene sulfonate de sodium per os ou salbutamol IV. 
Surveillance rapprochee. 
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B. Traitement de I'lS chronique 

Ce traitement est pluriquotidien. L'observance therapeutique est parfois difficile, surtout chez 
I'adolescent. 

II comprend I'association suivante : 

• hydrocortisone per os en 2 a 4 prises quotidiennes; 

• fludrocortisone per os en 1 a 2 prises, en cas de deficit en mineralocortico'fdes; 

• supplementation sodee pendant les premiers mois de vie. 

En cas d'insuffisance corticotrope secondaire : traitement substitutif en attendant la reprise de 
la secretion corticotrope. 



C. Suivi de I'enfant traite 

Surveillance clinique : 

• croissance staturo-ponderale normale et reguliere (surdosage = ralentissement de la crois- 
sance et prise de poids); 

• PA normale; 

• pas de melanodermie; 

• pas de signes d'hyperandrogenie en cas de deficit en 21 -hydroxylase. 
Surveillance biologique : 

• glycemie, ionogramme plasmatique et urinaire; pas de surveillance biologique du Corti- 
sol et de I'ACTH (different de la surveillance d'une hypothyroTdie ou les hormones sont 
dosees) ; 

• en cas de deficit enzymatique surrenalien : 1 70H-progesterone, renine et androgenes. 

Mesures d'education therapeutique concernant I'enfant et sa famille : 

• apprentissage des signes de traitement inadapte : fatigability perte d'appetit, nausees, 
perte de poids, douleurs abdominales, melanodermie; 

• apprentissage des signes d'ISA : vomissements, malaise; 

• prevention de I "ISA en cas de fievre, stress, acte chirurgical : doubler ou tripler les doses 
d' hydrocortisone per os pendant la duree de Pepisode puis reprendre les doses habituelles; 

• avoir avec soi de I'hemisuccinate d'hydrocortisone injectable et une carte d'insuffisant 
surrenalien; 

• informer I'entourage familial, scolaire, parascolaire puis socioprofessionnel ; 

• redaction d'un projet d'accueil individualise (PAI) pour la collectivity. 



Quelle que soit I'etiologie de I'lS, le traitement est substitutif (glucocorticoides ± mineralocorticoides ± 
supplementation sodee). 

Ne pas attendre le resultat de I'enquete etiologique pour mettre en route le traitement symptomatique 
(hydrocortisone, fludrocortisone, supplementation sodee). 

[.'education therapeutique est indispensable pour eviter la survenue d'episodes d'ISA. 
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Point de vue de I'expert 

Question susceptible d'etre integree dans un cas clinique transversal : 

• depistage neonatal systematique; 

• clinique de deshydratation aigue et d'hypoglycemie; 

• mesures therapeutiques urgentes. 

Un nouvel item ajoute au programme pediatrique de I'ECN, bien qu'etant une pathologie rare chez I'enfant. 
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Jiabete de types 1 et 2 

I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer un diabete de type 1 

III. Prise en charge au long cours du diabete de type 1 

IV. Particularity du diagnostic et du traitement du diabete de type 2 de I'enfant 



Items et objectifs du CNCI 



Item 245 - UE 8 - Diabete sucre de types 7 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications 

■ Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et I'adulte. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier le 
suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

I Reconnattre les signes d'une retinopathie diabetique a I'examen du fond d'ceil. 
Item 326 - UE TO - Prescription et surveillance des classes de medicaments les plus courantes chez 
I'adulte et chez I'enfant. Connahre pour chacune les mecanismes d'action de classe et des produits 
individuels, les principes du bon usage, les criteres de choix d'un medicament en premiere intention, 
les causes d'echec, les principaux effets indesirables et interactions 

1 Hypolipemiants et medicaments du diabete. 



Avant de commencer... 

Le diabete de type 1 represents pres de 90 % des diabetes de I'enfant. 

Un syndrome cardinal ou une acidocetose sont les circonstances diagnostiques les plus frequentes. 

La prise en charge therapeutique est multidisciplinaire et repose sur : 

• I'insulinotherapie par voie sous-cutanee; 

• I'autosurveillance et I'autocontrole glycemiques; 

• I'education therapeutique et la prise en charge psychologique; 

• les conseils dietetiques; 

• la reconnaissance des signes d'hypoglycemie et d'acidocetose. 
Le diabete de type 2 est de frequence croissante chez I'adolescent. 



I. Pour bien comprendre 

A. Epidemiologic du diabete chez I'enfant 

Le diabete de type 1 represente pres de 90 % des diabetes de I'enfant. 

Le pic d'incidence se situe a I'adolescence. L'incidence est en augmentation, particulierement 
chez les enfants les plus jeunes (avant 5 ans). On estime a environ 12 000 les enfants diabe- 
tiques en France, soit 0,1 % des enfants ages de 0 a 1 5 ans. 

Pidiatrie 
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Le diabete non insulinodependant ou de type 2 reste minoritaire (environ 5-10 %). 
C'est une affection heterogene que Ton observe surtout chez I'adolescent pendant ou apres 
la puberte. Sa frequence est croissante a ces ages. 

Diabete de type 1 = 90 % des diabetes de I'enfant. 

B. Rappels de physiopathologie 

1. Diabete de type 1 

Le diabete de type 1 est du a une carence en insuline par destruction auto-immune des 
cellules des Tlots de Langerhans. 

La destruction est liee a Taction de I'immunite cellulaire (lymphocytes T) alors que les auto- 
anticorps diriges contre differents antigenes insulaires (insuline, GAD, IA2, ZnT8) n'ont pas de 
role pathogene direct. 

Apres une longue phase (parfois plusieurs annees) d'insulite (inflammation des Tlots), la mala- 
die devient symptomatique lorsque plus de 85 % des ilots ont ete detruits. 
Les signes du diabete sont lies a I'hyperglycemie et a la production excessive de corps ceto- 
niques, induite par la carence en insuline. 

II existe une susceptibilite genetique a la maladie et une quarantaine de regions du genome 
ont ete impliquees. Le complexe majeur d'histocompatibilite de classe 2 (HLA) est la principale 
region genetique impliquee et le diabete est associee aux groupes HLA DR3 et DR4, ou DQ 
B1*0201 et DQ B1*0302. 

Des facteurs epigenetiques ou environnementaux sont certainement impliques mais restent 
mal compris. 

2. Diabete de type 2 

Comme chez Padulte, le diabete de type 2 est lie a une insulinoresistance et a un defaut de la 
secretion d'insuline (relatif et non absolu comme dans le type 1). 

II est favorise par I'obesite et la sedentarite. Les facteurs genetiques et ethniques sont essentiels. 



Diabete de type 1 : maladie multifactorielle avec mecanisme auto-immun. 



II. Diagnostiquer un diabete de type 1 

A. Porter le diagnostic 

1. Suspicion clinique 

Circonstances de decouverte variables : 

• syndrome cardinal (50 % des cas), difficile a reconnaitre chez le petit enfant (reclame a 
boire, couches mouillees); 
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• acidocetose (50 % des cas), plus frequent avant I'age de 5 ans; 

• hyperglycemic ou glycosurie decouvertes fortuitement (plus rarement). 

L'evolution vers I'acidocetose est beaucoup plus rapide chez I'enfant (en particulier age de 
moins de 5 ans) que chez I'adulte, avec des signes trompeurs (douleurs abdominales) ce qui 
explique la frequence des acidocetoses inaugurales severes. 

2. Confirmation paraclinique 

a. Confirmer le diagnostic de diabete 

Definitions conventionnelles du diabete : 

• manifestations cliniques glycemie 2 g/L (1 1,1 mmol/L); 

• glycemie > 1,26 g/L (7 mmol/l) apres un jeune de 8 heures, verifiee a 2 reprises; 

• glycemie 2 g/L (1 1 , 1 mmol/L), 2 heures apres une charge orale de glucose. 

En pratique, il n'y a pas de probleme diagnostique pour le diabete de I'enfant; la glycemie est 
presque toujours > >2 g/L. 

En cas de suspicion clinique, faire immediatement : 

• une recherche de glycosurie ou une mesure de la glycemie capillaire; 

• une confirmation par le dosage de la glycemie veineuse en urgence; 

• et en cas de diagnostic fortement suspecte ou pose : une recherche d'une cetonurie (bande- 
lette urinaire) ou d'une cetonemie (lecteur capillaire). La presence d'une cetonurie indique 
la carence absolue en insuline; si elle est tres elevee, elle indique un risque d'acidocetose. 

b. Affirmer sa nature auto-immune 

Ces examens sont faits dans un second temps, dans le bilan initial de la maladie. 
Mise en evidence d'auto-anticorps : 

• GAD, IA2, insuline (uniquement 1 semaine apres le traitement par insuline); 

• ZnT8. 

Autres arguments : 

• appartenance a un groupe HLA a risque (DR3-DR4); 

• presence d'autres maladies auto-immunes (MAI) ; 

• elimination des causes de diabete secondaire. 



Circonstance diagnostique frequente : syndrome cardinal glycemie > > 2 g/L. 
Affirmation du type 1 si presence d'auto-anticorps (dans un second temps). 



3. Annonce diagnostique 

Le diabete de type 1 est une maladie chronique imposant une insulinotherapie pluriquoti- 
dienne et une surveillance multidisciplinaire a vie. 

L'annonce du diagnostic demande du temps, de la disponibilite et de I'experience. L'information 
doit etre claire et complete, adaptee au niveau de comprehension de I'enfant et de sa famille. 
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Quand la revelation de la maladie s'inscrit dans un tableau urgent, I'annonce de la situation 
urgente doit etre faite d'emblee; mais I'annonce complete de la maladie chronique doit etre 
differee a un moment ou I'enfant et sa famille peuvent recevoir les informations. 

Annonce diagnostique par un medecin experimente. 

B. Bilan initial au diagnostic 

1. Dosage sanguin de I'HbAlc 

Le dosage d'HbAlc permet d'apprecier I'equilibre glycemique des 3 derniers mois, habituelle- 
ment tres eleve (> > 8 %) au diagnostic. Ce n'est pas un examen diagnostique. 

2. Dosage des anticorps du diabete 

Pour memoire : anticorps anti- : GAD, IA2, insuline et ZnT8. 

3. Recherche de maladies auto-immunes associees et identification 
de facteurs de risque 

Maladies auto-immunes possiblement associees : 

• thyroTdite : clinique, dosages de TSH et Ac antithyroTdiens; 

• maladie coeliaque : clinique, dosage des IgA antitransglutaminases; 

• autres plus rares (pas de depistage biologique systematique) : insuffisance surrenale auto- 
immune (Ac anti-21 -hydroxylase); gastrite auto-immune (Ac anti-estomac). 

Facteurs de risque de mauvaise observance du traitement : 

• dynamique familiale, scolarite; 

• troubles alimentaires, addictions. 

Facteurs de risque cardiovasculaire pouvant avoir un impact sur le devenir a long terme : 

• HTA, dyslipidemie (hypertriglyceridemie frequente lors de la revelation du diabete, faire le 
bilan a distance du diagnostic); 

• surpoids ou obesite (IMC), sedentarite, tabagisme. 

4. Biian du retentissement et recherche de complications 

II n'y a jamais de complication lors du diagnostic de diabete de type 1 de I'enfant. 

On ne recherche les complications microangiopathiques qu'apres 5 ans devolution du dia- 
bete, en particulicr une fois la pubcrte debutec. 

5. Depistage de la famille 

La prevalence du diabete dans la fratrie d'un diabetique est d'environ 5 % (contre 0,3 % dans 
la population). 
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Le dosage des auto-anticorps precedemment mentionnes, eventuellement completes de la 
determination du typage HLA, permet un depistage precoce de I'insulite infraclinique. Cette 
demarche, a discuter au cas par cas, souleve des questions ethiques dans la mesure ou il n'y a 
pas de traitement preventif et des questions de coCit pour la societe. 



Identification de maladies auto-immunes associees. 

Recherche des complications chroniques apres 5 ans devolution. 



C. Identifier et traiter les situations d'urgence 

1. Acidocetose 

a. Generalities 

C'est la cause la plus frequente de mortalite chez I'enfant diabetique de type 1 . 

El le est liee a une carence profonde en insuline avec elevation des hormones de contre-regu- 

lation glycemique. 

Elle peut reveler la maladie (=50 % des cas), apres un syndrome polyuro-polydipsique neglige 
(evolution parfois rapide chez le petit enfant). II est imperatif de I'evoquer devant un tableau 
de vomissements avec perte de poids chez un adolescent. 

Elle peut egalement compliquer son evolution : habituellement declenchee par un arret ou 
un franc sous-dosage de Pinsulinotherapie. II convient de rechercher un facteur declenchant 
comme une infection intercurrente. 

b. Diagnostic 

Presentation clinique : 

• syndrome cardinal : polyuro-polydipsie, asthenie, amaigrissement et polyphagie; 

• signes de deshydratation : perte de poids, deshydratation extracellulaire (pli cutane, tachy- 
cardie, hypotension), deshydratation intracellular (soif, hypotonie des globes oculaires, 
secheresse des muqueuses, troubles de la conscience); 

• signes digestifs : douleurs abdominales, nausees ou vomissements; 

• signes respiratoires : dyspnee de Kussmaul, odeur ac£tonemique de I'haleine; 

• signes neurologiques : obnubilation, somnolence, coma. 

Confirmation biologique : 

• glycemie veineuse > 2,50 g/L; 

• gaz du sang veineux : pH 7,30 ou bicarbonates 1 5 mM (acidocetose severe si pH 7,1/ 
moderee si pH 7,2) 

• corps cetoniques urinaires a la BU ( ) a ( ), ou cetonemie capillaire > 3 mM. 

Autres examens paracliniques essentiels : 

• ionogramme sanguin : 

- la natr6mie ne reflete pas le degre d'hydratation intracellular, mieux appr^cie a 
I'aide du calcul de la natremie corrigee en mmol/L : Nac = Na 2 [(glycemie vei- 
neuse - 5,6)/5,6], 

- kaliemie habituellement normale, mais ne refletant pas le stock potassique tres 
abaisse; 
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• fonction renale : insuffisance renale aigue fonctionnelle; 

• NFS, CRP : parfois hyperleucocytose trompeuse sans infection; 

• ECG : recherche de signes de dyskaliemie. 

c. Prise en charge therapeutique 

Le principe du traitement est de restaurer la volemie et d'administrer de I'insuline afin de faire 
baisser progressivement la glycemie et bloquer la production hepatique des corps cetoniques 
ce qui corrige I'acidose (jamais d'administration de bicarbonates). 

Prise en charge therapeutique immediate : 

• hospitalisation en urgence; 

• monitoring cardiorespiratoire, 2 voies veineuses peripheriques; 

• miseajeun; 

• si collapsus : remplissage vasculaire = NaCI 9 %o 20 ml/kg sur 5-20 min; 

• rehydration hydroelectrolytique : 

- initialement : NaCI 9 %o KCI (si pas d'anurie et de signes ECG d'hyperkaliemie), 

- puis : solute glucose NaCI 9 %o et KCI; 

• insulinotherapie : insuline d'action rapide en IV : debut a : 0,05 a 0,1 Ul/kg/h en fonction 
de I'age et de la severite de I'acidocetose, puis selon les glycemies de controle; 

• traitement du facteur declenchant eventuel ; 

• surveillance : 

- clinique (/1 h) : constantes, examen neurologique, diurese, glycemie et cetonemie capil- 
laires BU, 

- paraclinique (/4 h) : glycemie veineuse, GDS veineux, ionogramme sanguin, fonction 
renale, ECG. 

ObjecLifs de la prise en charge : 

• diminution rapide de la cetonemie qui doit disparaitre entre H12 et H24; 

• baisse progressive de la glycemie avec un objectif autour de 10 mM entre H12 et H24; 

• relais par insuline SC en general vers H24, quand I'etat clinique (digestif) le permet; 

• education therapeutique dans tous les cas, soit prise en charge initiale du diabete, soit 
reprise educative si diabete connu. 

d. Complications possibles 

L'cedeme cerebral est la plus frequente, avec une lourde morbimortalite. 

II se developpe sous traitement et est suspecte devant des cephalees, une alteration secondaire 

brutale de la conscience, des convulsions, des signes neurologiques de compression du tronc 

cerebral (atteinte des nerfs craniens, mydriase, bradycardie, pauses respiratoires). 

La conduite a tenir en extreme urgence est I'injection de mannitol IV, la diminution des debits 

de perfusion et un transfert en reanimation medicale. 

Autres complications : I'hypokaliemie, I'inhalation de liquide gastrique (enfant inconscient). 



Reflexe : glycemie capillaire > 2,50 g/L BU pour recherche de cetones. 

Prise en charge urgente : insulinotherapie IV, reequilibration hydroelectrolytique, ECG. 

Surveillance neurologique car risque d'cedeme cerebral. 
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2. Hypoglycemic chez I'enfant diabetique traite 

a. Generalities 

II s'agit d'une complication inevitable de I'insulinotherapie. 

Les hypoglycemics mineures sont percues et corrigeables par ingestion de glucides par 
I'enfant (ou administre par son entourage si petit enfant). 

Elles sont inevitables chez un patient bien equilibre, de frequence variable, en general plusieurs 
fois par semaine. 

Les hypoglycemics severes sont definies par la presence de signes de neuroglycopenie et la 
necessite de ^intervention d'un tiers. 

Les facteurs de risque sont des erreurs dans la prise en charge du diabete, un diabete ancien, 
des antecedents d'hypoglycemie severe et la non-reconnaissance des signes d'hypoglycemie. 
Un facteur declenchant est rarement retrouve : erreur de dose, injection IM, erreur alimentaire, 
effort physique prolonge. 

b. Diagnostic 

Les premiers signes correspondent a la reaction adrenergique (sueurs, tremblements, tachy- 
cardie, paleur, anxiete, faim) et surviennent en cas de glycemie veineuse 0,60 g/L (3,3 mM). 
Les signes de neuroglycopenie (fatigue, difficultes de concentration et d'£locution, cepha- 
lees, incoordination, troubles visuels, troubles du comportement, voire au maximum coma 
convulsions) surviennent en cas de glycemie veineuse 0,50 g/L (2,8 mM). 
Les hypoglycemics survenant durant le sommeil peuvent passer inapercues et se traduire par des 
cephalees matinales ou des difficultes au reveil (elles majorent le risque d'hypoglycemie severe). 

La confirmation du diagnostic repose sur le controle de la glycemie capillaire. 

c. Prise en charge 

Pas de trouble de conscience = resucrage oral : 

• sucre rapide = 1 morceau de Sucre (5 g) ou 1/2 verre de jus de fruit ou de soda pour 20 kg de poids; 

• puis sucre lent = 1-2 morceaux de pain ou 2-3 biscuits. 

Si trouble de conscience = pas de resucrage oral : 

• en 1 re intention : glucagon (geste realisable au domicile par la famille) : 

- injection de glucagon IM ou SC (Glucagen® 0,5 mg si 25 kg, 1 mg au-dela), 

- puis une fois reveille, resucrage per os; 

• en 2 e intention : glucose IV (si Glucagen® non disponible et secours medicalises) : 

- serum G30 % 10 mL/20 kg de poids, 

- puis une fois reveille, relais par une perfusion de G10 % 1,5 L/m 2 /j en au moins 1 h. 

Au decours d'un episode d'hypoglycemie severe, I'education therapeutique doit etre reeva- 
luee, notamment I'autosurveillance glycemique quotidienne, I'alimentation et I'adaptation des 
doses d'insuline. 

d. Complications 

En cas d'hypoglycemie severe : 

• risque d'accident de la voie publique, surtout chez I'adolescent (mobylette...); 

• morbidite psychosociale et frein au bon equilibre du diabete. 

Pas de dysfonction cognitive, ni de sequelles neurologiques. 
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Hypoglycemic iatrogene mineure : frequente chez le diabetique bien equilibre. 
Prise en charge urgente : resucrage oral, glucagon (si troubles de conscience). 
Education therapeutique pour reconnaissance des signes d'hypoglycemie. 



III. Prise en charge au long cours du diabete de type 1 

A. Mesures therapeutiques et nutritionnelles 

1. Objectifs et education therapeutiques 

La prise en charge de I'enfant diabetique doit etre multidisciplinaire. 

L'education therapeutique comprend I'apprentissage et 1'evaluation des connaissances de 
I'enfant et de sa famille. 

Objectifs principaux de l'education therapeutique : 

• comprehension de la maladie et de son evolution (complications); 

• bonne observance du traitement de fond ainsi que son autocontrole; 

• maitrise des modalites techniques d'injection et d'autosurveillance du traitement; 

• detection des symptomes d'hypoglycemie et d'acidocetose, prise de mesures adapters; 

• planification des consultations de suivi et des depistages (ainsi que leurs resultats). 

La prise en charge a pour but de pr£venir les complications a long terme, tout en evitant les 
hypoglycemics iatrogenes. 

L'equilibre glycemique represente le principal objectif de la prise en charge, avec un maintien 
de I'HbAlc 7,5 %, a moduler selon les enfants et les situations particulieres (HAS, 2006). 



Objectif d'HbAlc recommande pour I'enfant diabetique : 7,5 %. 
Education therapeutique indispensable pour I'enfant et sa famille. 



2. Insulinotherapie 
a. Generalites 

Elle est debutee en hospitalisation, accompagnee d'une education therapeutique. 

L'enfant et sa famille doivent parfaitement comprendre : les modalites d'injection, I'autosur- 
veillance avec report sur un carnet dedie (glycemie capillaire), les objectifs glycemiques, et 
les adaptations de doses (en fonction des resultats glycemiques, des apports glucidiques aux 
repas, de I'activite physique ou d'une situation infectieuse). 

Tous les types d'insuline n'ont pas d'AMM a tous les ages de I'enfant. 

L'insulinotherapie est realisee par voie sous-cutanee de fagon pluriquotidienne, selon diffe- 

rents schemas d'administration. 



b. Schemas insuliniques 

Le schema conventionnel est surtout utilise chez les enfants prepuberes. 
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II consiste en I'utilisation combinee d'une insuline analogue rapide (delai : 5 min, duree : 
4 h) type asparte (Novorapid®), glulisine (Apidra®), lispro (Humalog rapid®), avec une insuline 
intermediaire (delai : 1 h, duree : 12-16 h) type NPH (Umuline NPH®) ou detemir (Levemir®), 
a raison de 2 administrations SC matin et soir, juste avant les repas (diverses modalites, en 
general 2 injections matin et soir). 

La dose d'insuline journaliere necessaire est de I'ordre de 1 Ul/kg/j, repartie en 2/3 de la dose 
le matin (1/3 d'analogue rapide et 2/3 d'insuline intermediaire) et 1/3 le soir (1/3 d'analogue 
rapide et 2/3 d'insuline intermediaire). 

Le schema basal/bolus est plus physiologique et est utilise chez les adolescents ou quand les 
objectifs d'equilibre ne sont pas atteints. 

II consiste en I'injection d'un analogue lent de I'insuline type glargine (Lentus®) (duree : 24 h, 
1 fois par jour) ou detemir (Levemir®) (en general 2 fois par jour), associee a I'injection d'une 
insuline analogue rapide avant chacun des repas. 

La pompe a insuline est une alternative therapeutique utile. Elle administre de I'insuline 
(insuline analogue rapide) en sous-cutane sous forme d'un debit de base programme et de 
bolus administres avant les repas. Elle est particulierement utile chez le jeune enfant (injections 
difficiles et appetit capricieux). 

Insulinotherapie SC avec autosurveillance glycemique sur un carnet. 

Schema conventionnel : insuline analogue rapide insuline intermediaire matin et soir. 



3. Regies hygieno-dietetiques 

Le regime alimentaire doit etre personnalise et adapte a I'age et au poids. 

II a pour objectifs de permettre une croissance staturo-ponderale normale de I'enfant, de limi- 
ter les hyperglycemics post-prandiales precoces et les hypoglycemics post-prandiales tardives. 

Les glucides represented: 50 % de la ration calorique totale, sous forme de glucides lents, 
dont la repartition depend du schema insulinique. Une collation a 10 heures est tres impor- 
tante dans le schema conventionnel pour prevenir I'hypoglycemie de midi. Les sucres rapides 
et les boissons sucrees doivent etre evites. Les lipides represented 30 % de la ration calorique 
totale et les protides 20 %. 

L'activite physique doit etre encouragee, sans restriction (a I'exception des sports au cours 
desquels une hypoglycemic represente un risque vital, comme le parachutisme ou la plongee 
sous-marine). 

Elle necessite une adaptation therapeutique (diminution des doses d'insuline et/ou augmenta- 
tion des apports alimentaires). 

La prise en charge des facteurs de risque cardiovasculaire ne doit pas etre omise : sevrage 
tabagique (pour Padolescent), lutte contre I'obesite, controle lipidique et de I'HTA. 

Regime alimentaire personnalise. Activite physique. 

4. Autres mesures associees 

a. Soutien psychologique 

Le diabete est une maladie chronique de I'enfant. 

Elle est susceptible d'entrainer des repercussions psychologiques chez I'enfant et son entou- 
rage proche. L'adolescence est une periode difficile, avec opposition aux parents et au corps 
medical et rejet de la maladie. 
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b. Mesures sociales 

Le diabete est une maladie prise en charge a 100 %, au titre d'ALD. 

La mise en place d'un PAI (projet d'accueil individualise) permet la gestion optimale du traite- 
ment et d'une eventuelle complication aigue en milieu scolaire. 

L'aide aux jeunes diabetiques (AJD) est une association utile pour aider les enfants dans leur 
comprehension et acceptation de la maladie. 

Mesures associees : prise en charge a 100 %, PAI, associations. 

B. Planification du suivi 

1. Objectifs 

Appreciation : 

• de I'efficacite, de la tolerance et de I 'observance du traitement; 

• de I'education therapeutique de I'enfant diabetique et de sa famille. 

Surveillance : 

• de I'apparition de complications et de facteurs de risque; 

• de Involution de complications chroniques deja presentes. 

2. Modalites pratiques 

a. Suivi pediatrique 

II est multidisciplinaire et realise par des equipes specialises. 

L'education therapeutique doit etre reprise a chaque consultation. 

Les enfants sont suivis en consultation a intervalles reguliers de 2-3 mois. 

A chaque consultation : 

• lecture du carnet d'autosurveillance glycemique ( 3 glycemies capillaires/j); 

• nombre d'episodes d'hypoglycemie; 

• modalites et zones des injections (zones de lipodystrophie aux points d' injections); 

• suivi du regime alimentaire reevalue regulierement par un dieteticien ; 

• croissance staturo-ponderale (courbes taille, poids et IMC) et developpement pubertaire; 

• vaccins recommandes par le calendrier vaccinal (pas de contre-indication); 

• manifestations de maladies auto-immunes associees; 

• retentissement psychologique de la maladie. 

Enquete paraclinique : 

• mesure de PHbAlc 4 fois par an; 

• recherche de maladies auto-immunes associees 1 fois par an : TSH et auto-immunite anti- 
thyro'idienne, anticorps de la maladie cceliaque; 

• depistage des complications chroniques (a partir de 5 ans d'anciennete du diabete, en 
particulier une fois la puberte debutee) : 

- renales : microalbuminurie, mesure de la pression arterielle, creatinemie, 
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- oculaires : retinographie (photographie du fond d'oeil) ou fond d'oeil, angiographie a la 
fluoresceine (si FO anormal); signes de retinopathie diabetique identiques a ceux de I'adulte, 

- neurologiques : examen physique complet, recherche d'une neuropathie; 

• surveillance annuelle du bilan lipidique (les complications macroangiopathiques ne se ren- 
contrent qu'a Page adulte). 

b. Adolescence et relais adulte 

A Padolescence, les besoins en insuline augmentent. Des defauts de compliance devant les 
contraintes du traitement sont frequents. L'obtention d'un bon equilibre metabolique est sou- 
vent delicate et des acidocetoses par rupture therapeutique peuvent survenir. 
Une relation de bonne qualite entre Penfant, les parents et I'equipe soignante est indispen- 
sable. Les equipes d'education therapeutique ont un role privilegie dans cette mission. 

Le passage du diabetologue pediatre au diabetologue d'adultes est une periode souvent diffi- 
cile. Des consultations communes de transition peuvent etre proposees. 

Suivi multidisciplinaire : clinique, HbA1c, bilan annuel des complications chroniques. 

IV. Particularites du diagnostic et du traitement 
du diabete de type 2 de I 'enfant 

A. Diagnostic 

1. Presentation clinique 

Facteurs de risque : 

• obesite ou surpoids; 

• antecedents familiaux de diabete de type 2 ; 

• manifestations d'insulinoresistance : acanthosis nigricans, signes d'hyperandrogenie d'ori- 
gine ovarienne (syndrome des ovaires polykystiques); 

• puberte en cours ou achevee ; 

• groupe ethnique a risque (Afrique du Nord et subsaharienne, Asie, Hispaniques aux F_tats-Unis). 

Manifestations cliniques (souvent plus pauvres que pour le type 1) : 

• syndrome cardinal (perte de poids ou inflexion dans la courbe d'IMC); 

• decouverte fortuite (mesure de la glycemie ou recherche de glycosurie en cas de facteurs 
de risque); 

• infection, mycose vaginale; 

• parfois manifestations plus severes, y compris acidocetose. 

2. Criteres diagnostiques 

Les definitions conventionnelles du diabete de type 2 sont les memes que pour le diabete de 
type 1 , avec des glycemies souvent plus proches des seuils. 

Une HbA1c 6,5 % est consideree comme un critere diagnostique de diabete de type 2. 



La presence d'auto-anticorps diriges contre GAD, IA2, insuline (uniquement moins de 
1 semaine apres le traitement par insuline) ou ZnT8 elimine en pratique un diabete de type 2. 



Diabete de types 1 et 2 



A noter qu'il existe d'autres types de diabete, en particulier MODY (Maturity Onset Diabetes 
of the Young), de transmission autosomique dominante (nombreux sous-types, chacun avec 
ses specif icites). 



B. Prise en charge et suivi 

Les objectifs therapeutiques, la surveillance et la recherche de complications sont proches 
de ceux du diabete de type 1, avec neanmoins un risque accru de complications du fait des 
comorbidites. 

Traitements medicamenteux : 

• deux molecules ont I'AMM dans le diabete de type 2 de I'enfant = metformine et insuline; 

• indications de I'insulinotherapie : presence d'une cetose (a fortiori acidocetose), glycemie 
>2,5g/Lou HbA1c>9 %. 

Autres mesures de prise en charge : 

• regies hygieno-dietetiques; 

• activite physique moderee ou intense. 



C. Synthese 



Tableau 61.1. Comparaison entre diabete de type 1 et diabete de type 2 chez I'enfant et I 'adolescent. 





Type 1 


Type 2 


Antecedents familiaux de diabete 
de type 2 


Possible 


Frequents 

Si transmission dominante, penser 
aux diabetes MODY 


Syndrome cardinal 


Oui 


Oui 


Acidocetose 


Oui 


Possible 


Diagnostic sur bilan systematique 


Rarement 


Souvent 


Age de debut 


Tous ages 


Pendant ou apres la puberte 


Poids 


Variable 


Obese 


Acanthosis nigricans 


Non 


Frequent 


Mycose vaginale 


Rare 


Frequente 


Dyslipidemie et hypertension 


Rares 


Frequentes 


Autoanticorps 


Positifs 


Negatifs 


Traitement 


Insuline 


Metformine 
Insuline 



Point de vue de I'expert 

Retenir le tableau clinique d'acidocetose revelant un diabete de type 1, avec les mesures therapeutiques 
urgentes qu'il impose. 

II appartient a I'etudiant d'integrer dans ses reponses les notions de prise en charge au long cours, avec 
notamment les objectifs d'education therapeutique de cette maladie chronique de I'enfant. 
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Hypoglycemie 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer une hypoglycemie et planifier la prise en charge 

III. Points des a propos de certaines causes 



Item et objectifs du CNCI 



Item 238 - UE8- Hypoglycemie chez I'enfant 

■ Diagnostiquer une hypoglycemie. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 



Avant de commencer... 



Un malaise, des troubles neurologiques (crises convulsives, hallucinations...) ou des signes adrenergiques 
aigus (paleur, palpitations) peuvent conduire a suspecter le diagnostic d'hypoglycemie. 
La symptomatologie peut apparaitre plus inhabituelle mais ne saurait etre negligee. Le diagnostic est 
urgent, d'autant que tout retard au traitement peut mettre en jeu le pronostic (avant tout neurologique), 
notamment chez le nouveau-ne. 

Une enquete etiologique minutieuse doit etre ainsi realisee, certaines causes exposant a un risque vital, tels 
que I'insuffisance surrenalienne et le deficit de la -oxydation des acides gras. 

Les causes d'hypoglycemies sont extremement variees (fonctionnelles, medicamenteuses, endocriniennes, 
toxiques, infectieuses, genetiques, paraneoplasiques, auto-immunes) et different selon I'age. Des donnees 
simples anamnestiques (jeune court/long, contexte), cliniques (hepatomegalie) et biologiques (glycemie, 
lactacidemie, cetonurie, hormonologie, acylcarnitines) permettent de conduire a un diagnostic dans la 
majorite des cas. 



L'hypoglycemie se definit par un chiffre de glycemie 50 mg/dL (2,7 mmol/L) et 60 mg/dL 
chez le diabetique. 

Ce seuil est inferieur a 40 mg/dL (2,2 mmol/L) chez le nouveau-ne au cours des 48 premieres 
heures de vie. Des valeurs basses de glycemie sont habituelles chez le nouveau-ne, puisque ce der- 
nier a peu de reserve metabolique pour assurer une glycogenolyse et une neoglucogenese efficace. 

La demarche etiologique differe selon I'age. 

Chez I'enfant, les maladies genetiques predominent, puis les causes hormonales ou 
fonctionnelles. 

Chez I'adulte, les causes les plus habituelles sont I'alcool, les medicaments, les deficits hormo- 
naux; mais il faut evoquer aussi I'insulinome et les causes auto-immunes. 

Pidiatrie 

© 2014, Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves 



I. Pour bien comprendre 



A. Generalities 
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B. Rappels de physiopathologie 

L'homeostasie glycemique se definit par un equilibre entre : 

• des facteurs hyperglycemiants : les apports alimentaires, les hormones hyperglycemiantes 
(GH, glucagon, Cortisol, catecholamines), le degre de resistance peripherique a I'insuline, 
I'efficacite des mecanismes intrahepatiques de production du glucose (glycogenolyse et 
neoglucogenese); 

• des facteurs hypoglycemiants : I'insuline et les autres hormones insuline-///ce (IGF1, big- 
IGF2), la consommation tissulaire en glucose (cerveau et reins avant tout). 

Toute cause de dysfonctionnement de cet equilibre peut conduire a une hypoglycemic. 
Hypoglycemic : glycemie 50 mg/dL soit 2,7 mmol/L. 



II. Diagnostiquer une hypoglycemic et planif ier 
la prise en charge 

A. Identifier une hypoglycemic 

Une hypoglycemic peut se manifester par deux types de symptomes : 

• des signes neuroglucopeniques : fringale, signes neurologiques varies tels que convulsions, 
hallucination, trouble d'elocution, trouble visuel, trouble de concentration, signes pyrami- 
daux, dysesthesie, fatigue inhabituelle, malaise, somnolence, coma, hypothermie... 

• des signes adrenergiques : paleur, sueurs et tachycardie, parfois tremblements, refletant 
une augmentation de la secretion de catecholamines en reponse a I'hypoglycemie. 

La triade de Whipple permet le diagnostic d'hypoglycemie; elle associe : 

• des signes neuroglucopeniques; 

• une glycemie 50 mg/dL (ou 60 mg/dL chez le diabetique); 

• une correction des symptomes apres normalisation de la glycemie. 

Une glycemie capillaire doit etre pratiquee en urgence devant tout signe evocateur d'hypoglycemie, et plus 
generalement, devant tout trouble neurologique brutal et inexplique. 
La confirmation diagnostique repose sur la glycemie veineuse. 



B. Mesures urgentes 

Le coma ou les convulsions liees a une hypoglycemic traduisent une souffrance cerebrale. 
En cas d'hypoglycemie profonde durable, en particulier si I'hypoglycemie est sans cetose, et 
avant tout en periode neonatale, le risque de sequelles cerebrales est eleve. L'enfant doit done 
recevoir immediatement un traitement visant a normaliser sa glycemie. 

L'enfant est inconscient : 

• glucagon 1 mg (chez le nouveau-ne 0,3 mg/kg) en injection SC ou IM ou IV en cas d'hypo- 
glycemie au jeune court, survenant moins de 6 heures apres le dernier repas (inefficace en 
cas de glycogenose et en cas d'hypoglycemie au jeune prolonge); 
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• glucose intraveineux (resucrage eventuellement a repeter toutes les 5 a 10 min jusqu'a 
normalisation de la glyoemie) : 

- chez le nouveau-ne et le nourrisson : serum G10 % 2 mLAg, 

- chez I'enfant : serum G30 % 10 ml720 kg de poids, 

- chez I'adolescent (et adulte) : 10 a 30 mL de serum G30 %. 

L'enfant est conscient : 

• bilan sanguin en hypoglycemie (voir infra); 

• glucose par voie orale (et/ou IV) : 

- chez le nouveau-ne et le nourrisson : serum G10 % 2 mLAg, 

- chez I'enfant : Sucre 5 g/20 kg de poids chez I'enfant, 

- chez I'adolescent (et adulte) : 1 5 g de Sucre. 

1 sucre en morceau = 5 g de Sucre = 50 mL de Coca-Cola ou de serum glucose C10 %. 
10 mL de serum C30 % = 3 g de glucose. 

Une perfusion de serum glucose a 10 % peut prendre selon les cas le relais du resucrage aigu. 
Le recueil des premieres urines est utile pour rechercher entre autre une cetose. 

La correction d'une hypoglycemie constitue une urgence. 

C. Enquete etiologique 

1 . Enquete clinique minutieuse 

Les circonstances de survenue doivent etre recueillies : 

• age de I'enfant; 

• contexte particulier; 

• survenue de I'hypoglycemie au jeune court ou long, episode unique ou recidive. 

L'anamnese doit ecarter les situations pathologiques severes conduisant de maniere non spe- 
cifique a une hypoglycemie, resultant soit : 

• d'une carence en glycogene ou en substrat pour la neoglucogenese : denutrition severe, 
insuffisance hepatique profonde aigue ou chronique; 

• d'une augmentation de la consommation de glucose : certaines tumeurs, septicemie; 

• d'une fuite urinaire massive de glucose : tubulopathie de Fanconi-Bickel; 

• ou encore d'une intoxication alcoolique ou la prise de medicaments : insuline, cibenzoline, 
gatifloxacine, pentamidine, quinine, indometacine, glucagon. 

L'examen clinique doit etre complet, au 1 er rang duquel un examen neurologique rigoureux 
ainsi que la recherche d'une hepatomegalie. 

2. Enquete paraclinique 

a. Bilan de 1 re intention 

Toute hypoglycemie doit etre authentifiee par une glyc^mie veineuse; cette confirmation ne 
devant pas retarder la prise en charge therapeutique. L'enquete paraclinique est systematique 
et prelevee avant resucrage (en dehors d'une situation d'urgence vitale). 
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Au moment de I'hypoglycemie (avant resucrage) : 

• glycemie veineuse; 

• GH, Cortisol, insuline et peptide-C ; 

• et en cas d'hypoglycemie au jeune court : test au glucagon (voir infra). 

Au plus proche de I'hypoglycemie (eventuellement juste apres resucrage) : 

• lactate, ionogramme sanguin; 

• 3-hydroxybutyrate; 

• IGF1; 

• profil des acylcarnitines plasmatiques (deficits de la -oxydation des acides gras); 

• dosage de toxiques et de medicaments selon le contexte (ex. : alcoolemie, sulfamides 
hypoglycemiants, antiarythmiques. . .) ; 

• uricemie, triglyceridemie, transaminases, CPK; 

• bandelette urinaire : recherche de cetonurie et glycosurie; 

• chromatographie des acides organiques urinaires. 

b. Bilan de 2 e intention 

En I'absence de diagnostic au terme des premiers resultats biologiques, ou si les preleve- 
ments en hypoglycemic n'ont pas pu etre realises, des explorations complementaires 
peuvent etre conduites dans des services specialises (en pediatrie : service de metabolisme ou 
d'endocrinologie). 

En cas d'hypoglycemie au jeune long, et apres avoir verifie la normalite du bilan meta- 
bolique apres un jeOne physiologique (en particulier cortisolemie et profil des acylcarnitines 
plasmatiques normaux), une epreuve de jeune peut etre realisee (duree adaptee a I'age de 
I'enfant, au maximum 24 h). Des dosages hormonaux (insuline, peptide-C, Cortisol, GH) et 
metaboliques (profil des acylcarnitines plasmatiques, lactatemie, 30H-butyrate, chromatogra- 
phie des acides organiques urinaires) sont preleves regulierement pendant I'epreuve et au 
cours de I'eventuelle hypoglycemic, afin de verifier I'adaptation des secretions hormonales au 
jeune prolonge et I'integrite de la neoglucogenese. 

En cas d'hypoglycemie au jeune court, un cycle glycemie-lactate avant et apres chaque 
repas et/ou une HGPO (hyperglycemic provoquee par voie orale) sont indiques. L'HGPO 
consiste, apres ingestion d'une forte quantite de glucose, a mesurer regulierement la glycemie 
et I'insuline pendant 2 a 4 heures. 



Enquete paraclinique au plus proche de I'hypoglycemie, idealement avant resucrage. 



3. Orientation diagnostique 

L'enquete clinique permet souvent d'avoir une orientation diagnostique eclairee. 

Les situations pathologiques severes conduisant de maniere non specifique a une hypoglyce- 
mie doivent etre identifies (voir supra). 

Une defaillance multiviscerale oriente vers une insuffisance surrenalienne, un deficit de I'oxy- 
dation des acides gras. 

Les hypoglycemies au jeune court, doivent particulierement evoquer un hyperinsulinisme 
ou une glycogenose (ou, chez le nouveau-ne, un panhypopituitarisme). 
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Une hepatomegalie oriente vers une glycogenose. 

II convient d'apprecier la reponse au test au glucagon (injection de 1 mg de glucagon en SC 
avec controle de glycemie capillaire a 5 puis 10, 15 et 30 minutes). Le test est positif lorsque 
('augmentation de glycemie est superieure a 30 mg/dL; orientant vers un mecanisme incluant 
un exces d'insuline. Un test negatif oriente vers une glycogenose. 

L'hypoglycemie au jeune long oriente vers un deficit hormonal, un defaut de la neoglyco- 
genese, un deficit de la -oxydation des acides gras. 

Une cetose doit toujours etre recherch£e : I'absence de cetose au jeune long est anormale et 
oriente vers un deficit de la -oxydation des acides gras. En revanche, les deficits de la neogly- 
cogenese s'accompagnent d'une forte cetose. 

La presence d'une hyperlactatemie au moment de l'hypoglycemie signe un dysfonctionnement 
primaire (ex. : deficit en fructose 1,6-biphosphatase, glycogenose de type I) ou secondaire (ex. : 
deficit de la -oxydation des acides gras) de la neoglucogenese. 

Le diagnostic peut egalement etre oriente par la quantite de glucose necessaire pour corriger 
l'hypoglycemie. 

Si la correction de l'hypoglycemie n£cessite des apports supraphysiologiques en glucose, le meca- 
nisme en cause implique obligatoirement I'exces d'un facteur hypoglycemias tel que I'insuline 
(par exemple, si un nouveau-ne requiert des apports continus de glucose 10-12 mg/kg/min). 

Elements d'orientation : jeune court/long, hepatomegalie, cetose, hyperlactatemie. 



4. Arbre diagnostique (fig. 62.1) 



Hypoglycemie 



Jeune long 



Jeune court 



Avec 
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Sans 
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hyperlactatemie 
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GH, Cortisol. 
Insuline 



Intolerance au 
fructose 











Nouveau-ne : 
Def. GH 
Def. Cortisol 
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Fig. 62.1. Arbre diagnostique des hypoglycemics de I'enfant (causes les plus frequentes). 

hG : hypoglycemie. F1, 6BP : fructose 1,6-biphosphatase, enzyme impliquee dans la neoglucogenese. OAG : 
-oxydation des acides gras (permet a la mitochondrie d'utiliser les graisses pour fabriquer de I'ATP, notamment 
lors de la neoglucogenese). Ggnose : glycogenose. Maladie de la degradation du glycogene (types I, III, VI, IX, 
conduisant a une hepatomegalie par surcharge hepatique en glycogene) ou de sa synthese (type 0). 
Hyperinsulinisme : I'exces d'insuline provoque une hypoglycemie. Cette insuline peut etre d'origine exogene (surdo- 
sage en insuline chez un diabetique insulinodependant), lie a une anomalie primaire du fonctionnement de la cellule 
du pancreas (hyperinsulinisme congenital) ou lie a un processus tumoral de ces dernieres (insulinome). Certains medi- 
caments peuvent egalement provoquer des hypoglycemics par hyperinsulinisme (ex. : sulfamides hypoglycemiants). 
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III. Points cles a propos de certaines causes 

A. Hyperinsulinisme congenital 

1. Genera I ites 

L'hyperinsulinisme (HI) congenital est un dysfonctionnement primaire de la cellule du pan- 
creas conduisant a une secretion inappropriee d'insuline en hypoglycemic, impliquant uni- 
quement la cellule du pancreas (= HI congenital isole, 9 genes connus) ou s'inscrivant 
dans le cadre d'un syndrome (= HI syndromique; ex. : syndrome de Beckwith-Wiedemann, 
syndrome de Kabuki, etc.). 

Cette pathologie est a distinguer de : 

• l'hyperinsulinisme transitoire a la naissance, lie a un diabete maternel mal equilibre ou 
secondaire a une souff ranee foetale et dont I'origine genetique n'est alors pas certaine; 

• I'insulinome qui est une tumeur neuroendocrine pancreatique. 

Les hypoglycemies peuvent se reveler a tous les ages. Les situations les plus severes pro- 
voquent des hypoglycemies severes recidivates des les premieres heures de vie, avec convul- 
sions ou coma. 

La glycemie doit etre normalisee rapidement pour eviter des sequelles cerebrales (retard men- 
tal sequellaire chez 30 % des patients). 

Lorsque les hypoglycemies par hyperinsulinisme sont diagnostiquees apres I'age de 4 ans, le 
principal diagnostic differentiel est I'insulinome (exceptionnel chez I'enfant). 



2. Diagnostic 

Le diagnostic positif est fortement evoque devant : 

• des hypoglycemies recurrentes sans cetose, avec insulinemie inadaptee au moment de 
I'hypoglycemie, et ponctuellement corrigees par le test au glucagon; 

• un besoin d'apports tres eleves de glucose necessaires pour eviter la rechute d'hypoglyce- 
mie chez le nouveau-ne. 

D'autres investigations permettront d'orienter les recherches genetiques : la recherche a I'in- 
terrogatoire d'antecedents familiaux de diabete monogenique (MODY) ou d'hypoglycemie, 
le dosage d'ammoniemie, le profil des acylcarnitines plasmatique et la chromatographie des 
acides amines urinaires. 



3. Prise en charge 

La prise en charge initiale consiste a normaliser la glycemie : 

• apports glucoses suffisants (per os, par voie enterale, ou par voie IV) : 

• ± glucagon (1 mg en SC parfois suivi de glucagon en SC continue 24 h/24). 

Si le diagnostic est confirme, le patient doit etre confie a un service specialise en maladies 
metaboliques. 
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B. Deficit de la p-oxydation des acides gras (jlOAG) 

1. Generalites 

La OAG est un systeme enzymatique intramitochondrial permettant de degrader les acides 
gras en substrats (acetyl-CoA et corps cetoniques) utilises ensuite par le cycle de Krebs afin de 
produire in fine de I'ATP. Certains organes utilisent preferentiellement la OAG : le cceur, les 
muscles et le foie (en particulier pour assurer la neoglucogenese). 

Un deficit enzymatique sur la OAG peut ainsi entraTner au jeune prolonge ou lors de situa- 
tions de catabolisme (ex. : infection, chirurgie) une hypoglycemie, qui n'est pas compensee par 
une cetose (ou peu), mais, eventuellement, accompagnee d'atteintes aigues d'autres organes. 

Le metabolisme energetique du cerveau etant principalement soutenu par le glucose et par 
les corps cetoniques, I'absence simultanee de ces deux substrats est particulierement pour- 
voyeuse de sequelles cerebrales. De plus, la severite des autres atteintes aigues peut mettre en 
jeu le pronostic vital. 

£voquer ce diagnostic precocement permet d'ameliorer le pronostic de I'episode aigu ainsi que 
d'etablir un traitement au long cours permettant d'eviter des recidives de decompensations 
metaboliques potentiellement fatales. 

2. Diagnostic 

Le diagnostic positif est fortement evoque devant : 

• une hypoglycemie (unique mais profonde) sans cetose, au jeune prolonge ou a la naissance 
ou lors d'une situation de catabolisme; 

• d'autres atteintes aigues eventuellement associees : 

- une rhabdomyolyse aigue pouvant etre massive, 

- une insuffisance hepatocellular, eventuellement dans le cadre d'un syndrome de Reye 
(association cytolyse hepatique sans choleslase, hyperammoniemie et trouble de la 
conscience), 

- des troubles du rythme cardiaque, une cardiomyopathie dilatee. 

Le diagnostic est biochimique en realisant en urgence un profil des acylcarnitines plasma- 
tiques. Un specialiste metabolicien doit toujours intervenir pour assurer au mieux les explora- 
tions diagnostiques. 

Des etudes enzymatiques et genetiques sont parfois necessaires pour preciser le diagnostic. 

3. Prise en charge 

Une prise en charge urgente probabiliste doit etre instauree des que possible, dans I'attente 
des resultats biochimiques du profil des acylcarnitines : 

• prise en charge symptomatique : hyperhydratation en cas de rhabdomyolyse... 

• la prise en charge specifique : 

- perfusion de solution glucosee permettant d'apporter un debit glucidique important 
(10 mg/kg/min chez le nouveau-ne, 6 mg/kg/min chez I'enfant), 

- perfusion IV continue de L-carnitine 150 mg/kg/24 h (favorise I'excretion urinaire des 
acides gras anormalement accumules). 

Si le diagnostic est confirme, le patient doit etre confie a un service specialise en maladies 
metaboliques. 
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J* 

Point de vue de I'expert 

Cas clinique transversal possible a I'ECN dont les points cles seraient : 

• signes cliniques evocateurs d'une hypoglycemie de I'enfant; 

• depistage et confirmation : glycemie capillaire puis veineuse; 

• examens paracliniques de 1 re intention pour I'enquete etiologique; 

• traitement aux urgences : resucrage ± glucagon. 



Un sujet abordant le diagnostic et la prise en charge therapeutique specifique d'une cause relevant de 
services de surspecialites ne peut etre pose a I'ECN. 
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Items et objectifs du CNCI 



Item 249 - UE8 - Amaigrissement a tous les ages : exemple de I'adolescent 

■ Argumenter les principals hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

Item 69 - UE 3 - Troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent 

1 Diagnostiquer les troubles des conduites alimentaires chez I'adolescent. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi des troubles des conduites 
alimentaires. 

■ Connaitre les principals anomalies metaboliques. 

Avant de commencer... 

La survenue d'un amaigrissement chez un adolescent est une legitime source d'inquietude familiale, pou- 
vant conduire a une consultation medicale. 

Les objectifs de 1'evaluation medicale sont : 

• d'ecarter une cause organique d'amaigrissement; 

• d'identifier des signes positifs d'anorexie mentale; 

• de reperer des signes de gravite relies au retentissement somatique de la denutrition. 
L'anorexie mentale a fait I'objet de recommandations editees par la HAS en 2010. 



I. Pour bien comprendre 

A. Troubles du comportement alimentaire 

On appelle troubles du comportement alimentaire (TCA) les conduites alimentaires differentes 
de celles habituellement adoptees par des individus places dans un meme environnement 
nutritionnel et socioculturel, et induisant des troubles somatiques et psychologiques. 

L'anorexie mentale est un TCA dont la prevalence est estimee a 1 % chez les femmes et de 
0,2 % chez les hommes, mais les formes subsyndromiques sont beaucoup plus frequentes. 
La forme clinique la plus frequente concerne les adolescents ages de 13 a 18 ans. 

Pidiatrie 
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La boulimie est un TCA dont la prevalence est estimee a 2 %. 

On distingue 2 types : la boulimie avec vomissements dans 2/3 des cas (ou le poids est normal 
ou legerement inferieur a la normale) et la boulimie sans vomissements (ou le poids est normal 
ou legerement superieur a la normale). 

La encore, il existe une tres forte predominance feminine (environ 10 filles pour 1 garcon). 

B. Amaigrissement chez un adolescent 

La surveillance de la croissance ponderale fait partie des axes de suivi systematiques. 
Pendant I'enfance et plus particulierement pendant la periode pubertaire, une non prise 
de poids est un amaigrissement. Afin de mieux I'evaluer, le suivi des courbes d'IMC est 
indispensable. 

Un amaigrissement de 1 5 % en dessous du poids attendu fait evoquer le diagnostic d'anorexie 
mentale. 

Lors de la 1 re consultation, on recherche des signes positifs d'anorexie mentale, mais aussi des 
signes evocateurs d'autres diagnostics, particulierement : des douleurs abdominales, une fati- 
gability (tres rarement presente dans I'anorexie mentale), un syndrome polyuro-polydipsique, 
des cephalees. 

L'examen physique complet evalue le retentissement de la denutrition, et apprecie aussi : la 
frequence cardiaque (basse chez le sujet denutri sauf en cas d'hyperthyroidie) I'existence d'une 
masse abdominale ou d'un goitre thyro'fdien, des anomalies neurologiques. La bandelette uri- 
naire recherche une glycosurie. 

Les principaux diagnostics differentials a evoquer sont : 

• les maladies inflammatoires du tube digestif; 

• I' hyperthymic) ie; 

• le diabete insipide, le diabete insulinodependant; 

• une tumeur du systeme nerveux central ; 

• une depression avec perte d'appetit. 

Le diagnostic d'anorexie mentale est un diagnostic positif et ne doit pas etre un diagnostic 
d'elimination (HAS 2010). Un bilan medical trap exhaustif laisse les families dans I'expectative 
d'un diagnostic plus rassurant et nuit a la prise en charge. L'interrogatoire et l'examen clinique 
sont dans la plupart des cas suffisants pour porter le diagnostic. 

On pratiquera habituellement lors de la 1 re consultation : NFS a la recherche d'une carence par 
malabsorption (exceptionnelle en cas d'anorexie mentale), VS et CRP (maladies inflammatoires 
en particulier du tube digestif), dosage de T3, T4 et TSH (hyperthyroi'die). 



Un adolescent amaigri n'est pas forcement anorexique. 

II. Anorexie mentale de I 'adolescent 

A. Diagnostic 

1. Tableau clinique 

II s'agit le plus souvent d'une adolescente sans antecedent particulier. 
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La triade classiquement decrite comprend : 

• un amaigrissement par restriction alimentaire deliberee; 

• uneanorexie; 

• une amenorrhea (primaire ou secondaire). 

D'autres signes sont particulierement evocateurs : 

• le deni de la maigreur avec dysmorphophobie; 

• la preoccupation ponderale avec peur de grossir; 

• la preoccupation culinaire avec calcul des calories; 

• I' hyperactivity physique et I'hyperinvestissement intellectuel; 

• I'appauvrissement relationnel, le desinteret pour la sexualite. 

Les signes cliniques precites ne sont pas toujours tous presents. 

L'existence de plusieurs d'entre eux chez une adolescente, associee a une cassure ponderale 
importante doit faire fortement suspecter le diagnostic d'anorexie mentale. L'anorexie men- 
tale est la premiere cause d'amenorrhee secondaire chez I'adolescente. 
Une cause somatique doit avoir ete exclue par I'interrogatoire et I'examen. II est fortement 
recommande de verifier la presence de chacun des criteres diagnostiques de I'une des classifi- 
cations internationales : CIM-10, DSM-V (voir § IV. Annexes). 

L'annonce diagnostique doit se faire avec une attitude professionnelle et empathique. 
L'etablissement d'une alliance therapeutique des le debut de la prise en charge est essentiel. 

En cas d'amenorrhee secondaire ou de cassure ponderale chez une adolescente -* rechercher une restric- 
tion alimentaire. 

2. Evaluation medicate 

Une evaluation globale est recommandee. 

Elle doit identifier des signes de gravite, en particulier ceux susceptibles de conduire a 
['hospitalisation. 

L'anamnese doit recueillir I'histoire ponderale (courbe de croissance, pourcentage de perte de 
poids et cinetique), les conduites de restriction alimentaire, les conduites purgatives associees 
(vomissements, laxatifs, diuretiques) ainsi qu'une potomanie, I'activite physique, les conduites 
addictives, les antecedents somatiques. 

L'evaluation somatique doit detailler les constantes (temperature, frequence cardiaque, 
pression arterielle, poids et IMC) et I'etat general, le stade de Tanner, la presence d'oedemes 
des membres inferieurs et de troubles du rythme cardiaque, le degre d'hydratation et de fonte 
musculaire, le transit digestif, des anomalies cutanees (livedo, escarres). 

L'evaluation psychique doit preciser un contexte psychiatrique ancien et/ou actuel (depres- 
sion, anxiete, suicidalite), le fonctionnement familial, revaluation sociale. 

Les examens biologiques a realiser sont : un hemogramme, un ionogramme sanguin (avec 
fonction renale et kaliemie), un bilan phosphocalcique, un bilan hepatique, une CRP. 
D'autres examens peuvent etre necessaires : un 6lectrocardiogramme (en cas de criteres d'hos- 
pitalisation), une osteodensitometrie osseuse (en cas devolution depuis plus de 6 mois). 
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Anorexie mentale : maladie psychiatrique avec potentielle urgence somatique. 



3. Principaux signes de gravite et anomalies metaboliques 

L'indication de I'hospitalisation a temps plein se discute au cas par cas. 
Elle est indiquee en cas de signes de gravite somatiques, psychiatriques, environnementaux. 
Plusieurs criteres sont habituellement necessaires (tableau 63. 1 ). Les principals anomalies meta- 
boliques y sont precisees. Les valeurs seuils chez I'enfant ne sont pas definies specifiquement. 
Elle est au mieux realisee avec I'adhesion de I'adolescent, mais peut se faire sous contrainte en 
cas de refus d'hospitalisation et risque vital immediat (accord parental si mineur, OPP si refus 
des parents). 



Tableau 63.1. Principaux criteres d'hospitalisation (d'apres HAS, 2010). 



Criteres somatiques 


Anamnestiques 


- Perte de poids rapide : > 2 kg/semaine 

- Aphagie totale, refus de boire 

- Lipothymies ou malaises d'allure orthostatique 


Cliniques 


- IMC < 12,7 kg/m 2 a 13-14 ans 

- IMC < 13,2 kg/m 2 a 15-16 ans 

- IMC < 14 kg/m 2 au-dela de 17 ans 

- Fatigability voire epuisement, ralentissement ideique et verbal, confusion 

- Bradycardies extremes (FC <40/min), tachycardies 

- PA < 80/50 mmHg, hypotension orthostatique 

- Hypothermic < 35,5 °C, hyperthermie 

- Syndrome occlusif 


Paracliniques 


- Acetonurie a la BU, hypoglycemic < 0,6 g/L 

- Hypokaliemie, hyponatremia hypophosphoremie, hypomagnesemie 

- Elevation de la creatininemie (> 100 umol/L) 

- Cytolyse > 4 N 

- Leuconeutropenie < 1 000/mm 3 , thrombopenie <60000/mm 3 


Criteres psychiatriques 


Risque suicidaire 


- Tentative de suicide realisee ou avortee, plan suicidaire precis 

- Automutilations repetees 


Comorbidites 


- Depression, anxiete 

- Symptomes psychotiques, abus de substances 

- Troubles obsessionnels compulsifs 


Anorexie mentale 


- Idees obsedantes intrusives et permanentes 

- Necessite d'une renutrition par sonde nasogastrique 

- Exercice physique excessif et compulsif 

- Conduites de purge intenses 


Criteres environnementaux 


Entourage 


- Conflits familiaux severes 

- £ puisement parental 


Mode evolutif 


- Manque de cooperation, motivation insuffisante 

- Echec anterieur d'une prise en charge ambulatoire bien conduite 



Connaitre les principaux criteres d'hospitalisation de la HAS. 
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B. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi 

1. Principes therapeutiques 

a. Premieres mesures aux d'urgences 

Mise en condition : 

• monitoring cardiorespiratoire; 

• correction des signes de gravite mettant en jeu le pronostic vital ; 

• rechauffement si necessaire, repos au lit. 

A propos des apports per os et IV : 

• eviter une perfusion, si necessaire : NaCI 0,9 % 250 mL/24 h maximum (pas de Sucre) IV, 
voie centrale contre-indiquee sauf exception; 

• proposer une alimentation normale, limiter les boissons a 1 litre/j; 

• nutrition par sonde enterale si necessaire, ne pas precipiter la decision (notamment la 
nuit); 

• supplementer systematiquement en phosphore per os (risque d'insuffisance cardiaque par 
hypophosphatemie). 

b. Prise en charge au long cours 

Elle doit etre multidisciplinaire et personnalisee. 

Les objectifs sont la rehabilitation ponderale mais aussi la reprise d'un equilibre social et un 
assouplissement des conditions de rapport a I'alimentation. 

Prise en charge medicale et nutritionnelle attentive : 

• definition d'un objectif d'hospitalisation ; 

• reprise d'un regime alimentaire adapts ou nutrition enterale; 

• supplementation en phosphore, vitamines et oligoelements. 

Prise en charge psychotherapeutique : 

• therapies de soutien, psychotherapies d'inspiration analytique; 

• therapies comportementales et cognitivo-comportementales ; 

• soutien psychologique de la famiile; 

• psychotherapie familiale. 

Surveillance attentive a court, moyen et long terme : 

• surveillance de I'apparition d'un syndrome de renutrition inappropriee; 

• controle de la reprise ponderale; 

• informations regulieres aux parents. 

2. Suivi et pronostic 

Le suivi est prolonge et adapte a chaque adolescent. 

Dans une etude francaise recente, a 9 ans, le devenir etait considere comme bon ou inter- 
mediaire chez 63 % des patientes; pres de 80 % des femmes n'avaient plus de trouble du 
comportement alimentaire et avaient retrouve leurs regies. L'adaptation sociale etait bonne de 
meme que la qualite de vie. 

Les facteurs de mauvais pronostic sont le sexe masculin, un age de debut precoce (avant la 
puberte), une denutrition severe avec IMC bas, un long delai de prise en charge. 



Medecine de I'adolescence 



Prise en charge multidisciplinaire : objectif ponderal, psychotherapie, suivi prolonge. 



III. Boulimie de I'adolescent 

A. Diagnostic 

1. Tableau clinique 

II s'agit le plus souvent d'une adolescente, agee de 18-20 ans. 
On recherche essentiellement trois criteres diagnostiques : 

• la crise de boulimie qui associe I'episode hyperphagique (ingestion d'une grande quantite 
d'aliments dans un temps assez court, en cachette) et le sentiment d'une perte du controle 
alimentaire simultanee; 

• un comportement compensatoire pour prevenir la prise de poids (vomissements, jeune, 
prise de medicaments, exercice physique excessif); 

• une perturbation de I'image corporelle (dysmorphophobie) qui se traduit ici surtout par 
cette obsession et cette peur panique de prendre du poids. 

En general, les adolescents boulimiques font au moins deux crises par semaine et peuvent 
avoir jusqu'a plusieurs crises chaque jour. II existe plus rarement des episodes ou les crises 
s'enchaTnent parfois jour et nuit : on parle alors d'etat de mal boulimique. 

2. Principaux signes de gravite et anomalies metaboliques 

On note la survenue de problemes dentaires (anomalies de I'email et des gencives), de troubles 
cesophagiens (RGO, pyrosis, Mallory-Weiss) et une augmentation caracteristique du volume 
des glandes parotides (relie aux efforts de vomissements repetes). 

La complication metabolique la plus frequente est une baisse du potassium sanguin. 

B. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi 

La prise en charge doit etre multidisciplinaire et personnalisee. 

E Me reprend les memes principes que ceux de I'anorexie mentale. L'aspect corporel est privile- 
ge avec des seances de relaxation et parfois de massages. Le recours a des groupes de parole 
peut etre propose. 



IV. Annexes 

Annexe 63.1. Anorexie mentale - Classification internationale CIM-10 (d'apres HAS, 2010). 



A. 


Poids corporel inferieur a la normale de 1 5 % (perte de poids ou poids normal jamais atteint ou index de masse 
corporelle de Quetelet inferieur ou egal a 17,5). Chez les patients prepuberes, prise de poids inferieure a celle 
qui est escomptee pendant la periode de croissance. 


B. 


La perte de poids est provoquee par le sujet par le biais d'un evitement des « aliments qui font grossir », 
frequemment associe a au moins une des manifestations suivantes : des vomissements provoques, I'utilisation 
de laxatifs, une pratique excessive d'exercices physiques, I'utilisation de « coupe-faim » ou de diuretiques. 
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c. 


Une psychopathologie specifique consistant en une perturbation de I'image du corps associee a I'intrusion 
d'une idee surinvestie : la peur de grossir. Le sujet s'impose une limite de poids inferieure a la normale, a ne pas 
depasser. 
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la femme (des saignements vaginaux peuvent toutefois persister sous therapie hormonale substitutive, le 
plus souvent dans un but contraceptif), perte d'interet sexuel et impuissance chez I'homme. Le trouble peut 
s'accompagner d'un taux eleve d'hormone de croissance ou de Cortisol, de modifications du metabolisme 
peripherique de I'hormone thyro'fdienne et d'anomalies de la secretion d'insuline. 


E. 


Quand le trouble debute avant la puberte, les manifestations de cette derniere sont retardees ou stoppees 
(arret de la croissance : chez les filles, absence de developpement des seins et amenorrhee primaire; chez les 
garcons, absence de developpement des organes genitaux). Apres la guerison, la puberte se deroule souvent 
normalement : les regies n'apparaissent toutefois que tardivement. 


Diagnostic differentiel : le trouble peut s'accompagner de symptomes depressifs ou obsessionnels, ainsi que de traits 
de personnalite faisant evoquer un trouble de la personnalite; dans ce cas, il est parfois difficile de decider s'il convient 
de porter un ou plusieurs diagnostics. On doit exdure toutes les maladies somatiques pouvant etre a I'origine d'une 
perte de poids chez le sujet jeune, en particulier une maladie chronique invalidante, une tumeur cerebrale et certaines 
maladies intestinales comme la maladie de Crohn et les syndromes de malabsorption . 



Annexe 63.2. Anorexie mentale - Classification internationale : DSM-V (mai 2013). 



A 


Restriction de la consommation d'energie par rapport aux exigences menant a un corps de faible poids de 
maniere significative dans le contexte de I'age, du sexe, du stade de developpement, et de la sante physique. 
Un faible poids significatif etant defini comme un poids inferieur au minimum normal, ou, pour les enfants et les 
adolescents, inferieur a celui attendu. 


B 


Peur intense de prendre du poids ou de devenir gros, ou un comportement persistant qui interfere avec le gain de 
poids, meme en presence d'un poids faible. 


C 


Alteration de la perception du poids ou de la forme de son propre corps, influence excessive du poids ou de la 
forme corporelle sur I'estime de soi, ou deni de la gravite de la maigreur actuelle. 


Le type est dit restrictif si au cours des trois derniers mois, la personne n'a pas eu de maniere reguliere, des crises de 
boulimie ou de comportements de purge (a savoir vomissements provoques ou utilisation abusive de laxatifs, diuretiques, 
lavements). 



Point de vue de I'expert 

Une question a propos d'une adolescente ayant une anorexie mentale est possible a I'ECN. Connakre les 
criteres d'hospitalisation de la HAS dans une situation d'urgence somatique. La prevention du syndrome 
de renutrition inappropriee est essentielle. 
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Item et objectifs du CNCI 



Item 348 - UE 11 - Risque et conduite suicidaires chez I'enfant et I'adolescent : identification et 
prise en charge 

■ Detecter les situations a risque suicidaire chez I'enfant et I'adolescent. 

■ Argumenter les principes de la prevention et de la prise en charge. 



Avant de commencer... 

Les conduites suicidaires chez I'enfant et I'adolescent sont un enjeu de sante publique en raison de leur 
frequence, de leur possible gravite et des difficultes des mesures de prevention. 

Le reperage des situations a risque et la prise en charge des tentatives de suicide sont les bases de la pre- 
vention du risque de repetition et de deces par suicide. 

Les conduites suicidaires ne doivent pas etre banalisees et ne sont « jamais a mettre sur le compte d'une 
crise d'adolescence». Ces propos extraits du texte de Recommandations Anaes/HAS de 1998 restent d'ac- 
tualite, ainsi que toutes les orientations de prise en charge. 



I. Pour bien comprendre 
A. Definitions 

Un suicide est une mort volontaire par desir conscient ou non de se donner la mort. 

Une tentative de suicide (TS) est un acte intentionnel ayant pour but de se donner la mort, 
mais sans y parvenir. II s'agit de I'echec d'un suicide quelle que soit la cause de cet echec. 
Une intoxication medicamenteuse volontaire (IMV) est une TS par absorption de medicaments. 

Les idees ou ideations suicidaires sont le fait de penser au suicide comme une issue possible 
dans un contexte de souffrance morale. 

Pidiatrie 
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Une crise suicidaire est une crise psychique dont le risque majeur est le suicide. 

Les equivalents suicidaires sont des conduites a risque ou la vie du sujet peut etre mise en jeu 

sans expression d'un desir ou d'une volonte de se donner la mort. 

B. Epidemiologic 

Les donnees sont issues en France des publications Inserm et des Barometres sante jeunes. 

Le suicide est chez les adolescents la 2 e cause de mortalite apres les accidents de la voie 
publique. Le taux de suicide reste faible jusqu'a I'age de 14 ans soit 40 deces en 2010. Dans 
la tranche des sujets de 15-24 ans, il atteint 4,1 pour 100000 soit 496 deces en 2010 dont 
380 garcons. Ce nombre, certainement inferieur a la realite, est plus faible que dans les 
tranches d'age plus elevees et a diminue depuis 2000 comme a tous les ages. 

Le sexe masculin est surrepresente. Les modes de suicide sont par ordre de frequence : pendai- 
son, saut d'un lieu eleve, intoxication, armes a feu. Une comorbidity psychiatrique (depression 
majeure, psychose) est retrouvee dans 60 a 90 % des cas, sans prise en charge anterieure 
2 fois sur 3. 

L'evaluation epidemiologique des tentatives de suicide (TS) est difficile : 40000 par an envi- 
ron chez les sujets ages de moins de 24 ans. L'incidence augmente fortement a partir de I'age 
de 1 1 ans. Le rapport est de 22 TS pour 1 suicide chez le garcon et de 160 TS pour 1 suicide 
chez la fille. 

Ainsi, contrairement aux suicides, les TS touchent majoritairement les filles (75 % des cas). 
Le mode de TS est majoritairement medicamenteux (8/10). Les produits utilises sont prin- 
cipalement des psychotropes, souvent prescrits a I'adolescent lui-meme dans les semaines 
precedant I'acte. Le paracetamol est le 2 e medicament utilise. L'intoxication est parfois poly- 
medicamenteuse et/ou associee a d'autres substances comme I'alcool (25 %) ou une autre 
drogue. 

Seule 1 TS sur 5 serait hospitalisee. Le taux de recidive apres TS varie entre 10 et 40 %, surtout 
dans la periode des 6 premiers mois, et semble tres lie a la reelle possibility de suivi apres I'acte 
initial. Le risque de deces par mort violente apres TS serait multiplie par 20 dans les 5 annees 
qui suivent le premier geste. 

L'ideation suicidaire est devaluation epidemiologique encore plus difficile. Chez les sujets 
de 15-19 ans, 5 a 7 % des garcons et 1 1 a 13 % des filles reconnaissent avoir eu des idees 
suicidaires au cours de I'annee precedente. 
Le lien entre ideation suicidaire et passage a I'acte est important. 

Distinguer les differentes terminologies. 



II. Detecter les situations a risque suicidaire 
A. Quand evaluer le risque suicidaire? 

On doit evaluer le risque suicidaire chez tout adolescent consultant, quel que soit le motif. 
Les consultations sont peu nombreuses pendant la periode de I'adolescence et doivent per- 
mettent d'apprecier I'etat de sante globale de I'adolescent, au plan physique et psychique. 
Pour cela, toute consultation doit comporter un entretien avec I'adolescent seul. 
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Les questions concernant le reperage de facteurs de risque (FDR) suicidaire doivent s'integrer 
dans la meme demarche que le dialogue autour du mode de vie, des consommations de pro- 
duits ainsi que de la sexualite. 



Reperer des facteurs de risque suicidaire a chaque consultation avec I'adolescent. 



B. Quels facteurs de risque rechercher? 



Tableau 64.1. Facteurs de risque suicidaire. 



FDR familiaux 


- Perturbations familiales importantes : 

• rupture des liens (surtout recente), difficultes de communication 

• conflits repetes, violences conjugales 

• antecedents de maltraitance, abus sexuels (inceste) 

- Antecedents psychiatriques familiaux : 

• maladie psychiatrique d'1 ou 2 parents 

• TS ou suicide 

• alcoolisme 


FDR individuels 


Non specifiques 


- Antecedents de fugue 

- Antecedents d'accidents repetes ou de plaintes somatiques recurrentes 

- Consommations regulieres de tabac, alcool, drogues, psychotropes 

- Maladies chroniques (asthme, diabete, obesite, epilepsie) 

- Homosexualite, troubles de I'identite sexuelle 

- Victime de harcelement 

- Difficultes scolaires (redoublement, absenteisme, descolarisation, 
orientation) 


Psychologiques 


- Antecedents de TS 

- Depression (masquee ou niee a cet age), humeur depressive 

- Idees suicidaires 

- Impulsivite 

- Trouble psychotique 

- Troubles du comportement alimentaire 

- Deuil recent dans I'entourage 

- Prise de certains medicaments (isotretinoi'ne, montelukast, psychotropes) 



Identifier avant tout : antecedents de TS, humeur depressive, idees suicidaires ou de mort. 



C. Quel est I'adolescent suicidant? 

La tentative de suicide est une attaque du corps au cours d'un acte impulsif. II s'agit generale- 
ment d'une tentative d'echapper a une situation vecue comme insupportable. El le peut aussi 
constituer une tentative extreme de « maTtrise du corps en cours de sexualisation ». 

L'adolescent suicidant (= qui fait une tentative de suicide) n'a pas de profil de personnalite 
ni de pathologie psychiatrique definis. Le contexte presuicidaire est souvent marque par des 
changements recents ou des facteurs declenchants qui doivent alerter : rupture relationnelle, 
decrochage scolaire, troubles du sommeil, accidents, plaintes somatiques, survenue ou majo- 
ration d'une consommation de toxiques. 
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La connaissance des facteurs de risque et de ces elements contextuels doit permettre : 

• d'evoquer le risque de passage a I'acte suicidaire ou le risque de recidive apres un 1 W geste; 

• d'en evaluer la gravite et le degre d'urgence. 

Les conduites suicidaires modifient I'equilibre familial anterieur (« attaque comme le corps ? ») 
et entraTnent soit des remaniements positifs, soit une plus grande rigidite des mecanismes 
interactifs familiaux. 

Deux elements de la reaction familiale ont un impact favorable sur la prise en charge ulterieure : la 
capacite a reconnattre la gravite de I'acte (opposee a la banalisation); la capacite a reconnattre 
la souffrance psychique de chacun (opposee au deni de cette souffrance). 
Cette double reconnaissance concerne I'adolescent, ses parents et I'equipe soignante. Dans les 
jours qui suivent le passage a I'acte, survient le plus souvent une amelioration symptomatique 
qui ne doit pas faire surseoir a la necessite d'un suivi de I'adolescent et de sa famille a distance. 

Deux questions : risque de passage a I'acte suicidaire et risque de recidive apres un geste suicidaire. 

III. Argumenter les principes de prise en charge 
et de prevention 

A. Generalities 

Les principes de prise en charge et de prevention sont tres lies. Les liens entre les trois situa- 
tions : ideations suicidaires, tentatives de suicide et suicides sont forts. 
Des recommandations font suite aux travaux de I'HAS et Anaes de 1998. Elles cherchent a 
prevenir la morbidite physique et psychique des tentatives de suicide et la mortalite par suicide. 

Les grands principes de prise en charge sont : 

• ('hospitalisation des TS de I'enfant et de I'adolescent, quelle que soit sa gravite au plan 
somatique; 

• revaluation triple « somatique, psychologique et sociale » ; 

• une prise en charge multidisciplinaire; 

• la faible utilisation de chimiotherapie a visee psychiatrique; 

• un suivi ulterieur organise avec un reseau ambulatoire. 

Une TS de I'adolescent ne doit jamais etre banalisee. 

B. Principes de prise en charge des TS 

1. Hospitalisation recommandee 

Toute TS de I'enfant et de I'adolescent, quelle qu'en soit la gravite, devrait beneficier d'un 
temps devaluation hospitaliere. 

Pourtant, seulement 20 % des TS de I'adolescent sont hospitalisees. 

Plusieurs raisons sont evoquees pour expliquer ce constat : absence de reperage de I'acte, bana- 
lisation par I'entourage, reticences des families ou des medecins, absence d'organisation des 
services d'accueil, absence de place hospitaliere, absence de structure adaptee aux adolescents. 
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II n'existe pourtant pas de parallelisme entre la gravite de I'acte et revolution ulterieure. 
L'interet de I'hospitalisation a ete confirme par des etudes prospectives et retrospectives por- 
tant surtout sur le risque de recidive et I'adaptation sociale. 

Le lieu d'hospitalisation est le plus possible adapte a I'age de I'enfant ou I'adolescent. 
Les unites polyvalentes de soins pour adolescents se developpent en France. Les services d'ac- 
cueil doivent comporter les ressources necessaires au bilan somatique, psychique et social. 
Beaucoup d'enfants et adolescents sont hospitalises apres une TS en secteur pediatrique ou 
interviennent des unites de psychiatrie de liaison. 

La duree minimum d'hospitalisation recommandee est de 3 jours mais est variable. 
L'hospitalisation des adolescents pour TS est un « moment a ne pas rater ». Elle va permettre 
les evaluations indispensables et elle «enterine aussi la notion de crise», ce qui est indispen- 
sable a la prise en charge en offrant un lieu tiers en dehors de sa famille. 

2. Evaluation « triple » 

a. Evaluation somatique 

Des le service d'urgences, I'objectif est de prendre en charge la gravite somatique immediate 
et d'expliquer les raisons de l'hospitalisation. L'equipe des urgences exerce un role de repara- 
tion du corps, sans aucun jugement de valeur sur le geste suicidaire. 

devaluation somatique permet de mesurer les consequences physiques de la TS, pouvant 
faire I'objet d'une prise en charge : recherche et traitement d'une intoxication, surveillance 
en reanimation selon I'etat clinique et les risques induits, prise en charge traumatologique, 
etc. 

[.'intervention de l'equipe multidisciplinaire qui prendra en charge ulterieurement I'enfant ou 
I'adolescent est souhaitable des ce temps de I'urgence. Des explications sont donnees aux 
parents sur la necessite d'une hospitalisation. 

Au cours de I'hospitalisation, 1'evaluation somatique est poursuivie. 

Des comorbidites physiques sont recherchees. Les evaluations du developpement pubertaire, 
de I'etat staturo-ponderal, la recherche de scarifications ou d'automutilations sont indispen- 
sables. II peut parfois etre utile de proposer un depistage d'infections sexuellement transmis- 
sibles ou encore un test diagnostique de grossesse. 

Tout ceci doit se faire en parfaite confidentiality avec I'adolescent. L'examen du corps permet 
souvent d'initier un dialogue autour des problemes de I'adolescent. « Le corps est le moyen 
d'agir et la cible des agissements». 

b. Evaluation psychologique 

Elle est effectuee par le psychiatre en liaison avec l'equipe somatique. Elle a lieu des que pos- 
sible, en tenant compte de I'etat physique de I'adolescent. 

Elle doit etre systematique et articulee sur la prise en charge ulterieure. 
On recherche des facteurs de risque de recidive a court terme (voir supra) et I'existence d'une 
pathologie psychiatrique sous-jacente en particulier une depression. II est important d'analy- 
ser et de rechercher des antecedents de traumatisme psychique ou physique : maltraitance 
sexuelle ou physique, carences, evenements douloureux. 

L'utilisation de I'echelle de Beck sur I'intentionnalite suicidaire est recommandee mais assez 
peu utilisee (voir Annexe 64.1). Des evaluations complementaires sont parfois necessaires a 
I'aide de tests projectifs pour le depistage des pathologies psychiatriques. 
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c. Evaluation sociale 

Cette evaluation est toujours necessaire, en lien avec le service social. 

Elle precise le contexte familial, scolaire, professionnel et educatif. On evalue les conditions 
de vie de 1'adolescent : vie en famille ou en collectivite, difficultes d'insertion. Un reel travail 
de liaison sociale est aussi souvent necessaire autour des adolescents en grande difficulty : 
recherche de prises en charge precedentes, contacts avec les educateurs. 
La crise est souvent I'occasion de revelation de difficultes familiales. ^hospitalisation permet 
d'evaluer la souffrance familiale et parfois de reduire les clivages entre 1'adolescent et sa famille. 

3. Multidisplinarite 

La prise en charge hospitaliere doit etre globale et associer plusieurs intervenants. 
Elle doit repondre a des regies institutionnelles de travail en equipe, de recherche de conti- 
nuity des soins, a adapter individuellement a chaque adolescent. L'equipe pluridisciplinaire est 
composee au mieux d'une equipe mixte de prise en charge somatique et psychique avec un 
referent psychiatre. 

Le soin institutionnel pendant le sejour hospitalier a ete compare par certains a de veritables 
« soins intensifs » psychiques autour de trois dimensions : 

• travail individuel de 1'adolescent qui amorce un travail d'elaboration psychique; 

• travail de groupe avec confrontation aux pairs hospitalises; 

• travail avec la famille autour de la crise familiale qui accompagne cette crise suicidaire. 

4. Utilisation rare de medicaments a visee psychiatrique 

Aucun medicament n'a d'action specifique sur le risque de recidive suicidaire. 

La tentative de suicide ne constitue pas une indication a utiliser des antidepresseurs ou des 

sedatifs. 

L'instauration d'un traitement antidepresseur peut lever I'inhibition et favoriser les recidives de 
TS ou le suicide. La prescription de psychotropes dans ce contexte doit etre limitee et seule- 
ment decidee par des psychiatres habitues au diagnostic chez 1'adolescent. 

5. Organisation du suivi ulterieur 

L'hospitalisation initiale n'a de sens que si elle s'articule avec un suivi ambulatoire. Cette arti- 
culation necessite un travail d'accompagnement et de liaison avec le referent ou l'equipe 
psychiatrique et/ou somatique qui organisera la prise en charge ulterieure. 

Des facteurs de reussite de cette orientation ont ete mis en evidence : duree de sejour hos- 
pitalier suffisante, nombre suffisant d'entretiens pendant l'hospitalisation, identification d'un 
referent hospitalier, existence d'un lien reel entre I'hopital et I'intervenant ulterieur, prise de 
rendez-vous immediate au cours de l'hospitalisation. 

II est important que la premiere consultation de suite soit proche de la sortie (2 a 7 jours). La 
plupart des equipes hospitalieres proposent actuellement des consultations relais faites par 
l'equipe initiale et une transition « presentee et personnalisee » a l'equipe de soins ulterieurs. 
Les modalites de soins psychotherapiques sont adaptees a 1'adolescent. 
La sortie d'hospitalisation se fait en associant la famille. Les membres de la famille participent 
aux orientations du projet de soins et I'indication d'une therapie familiale peut etre posee. Leur 
adhesion au projet est un facteur important d'observance. Le soutien aux families angoissees 
par le risque de recidive est necessaire. 
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Le medecin traitant peut etre associe a la prise en charge de I'adolescent si celui-ci le souhaite. 
II aide I'adolescent et sa famille dans cette periode post-crise et favorise I'observance de I'ado- 
lescent a la prise en charge proposee. 

La liaison scolaire ne peut se faire que dans le respect d'une stride confidentiality imposant 
de ne transmettre eventuellement des informations qu'au medecin scolaire lie par le secret 
medical. Cette liaison peut etre necessaire s'il a ete repere des problemes importants autour 
de la scolarite pendant ("hospitalisation. Le lien doit etre discute et accepte par I'adolescent et 
sa famille. 

La liaison sociale permet d'organiser la sortie des adolescents en difficultes : lien avec les edu- 
cateurs qui suivaient I'adolescent avant la crise, recherche d'une mesure d'aide educative en 
cas de reperage de situation sociale difficile. 

La prise en charge de I'adolescent suicidant doit permettre d'ameliorer significativement 
des elements du contexte (personnel, familial, social) qui avaient conduit a la tentative de 
suicide. 

Les Maisons des adolescents ont une place dans ce reseau de soin autour des risques suicidaires. 
Elles peuvent par leur accessibility et leur tres forte frequentation etre des lieux de relais dans 
le parcours des adolescents. 



Hospitalisation recommandee pour toute TS. 

Evaluations multidisciplinaires «somatique + psychologique + sociale ». Utilisation tres rare de chimio- 
therapie a visee psychiatrique. 

Organisation du suivi : consultation proche de la sortie, adhesion de la famille, liens avec le medecin trai- 
tant et la scolarite, des educateurs. 

C. Prevention 

1. Prevention primaire 

Elle concerne les adolescents sans risque suicidaire imm£diat mais avec facteur(s) de risque. 

La periode de I'adolescence est une periode de remaniements importants qui peuvent fragiliser 
et exposer a des prises de risques. Tout professionnel de sante travaillant aupres d'adolescents 
doit savoir reperer la souffrance psychique des adolescents et les facteurs de risque suicidaire. 
L'utilisation d'un guide d'entretien psychosocial type HEADSS est tres utile (voir Annexe 64.2). 
Cette prevention n'inclut pas I'information systematique des enfants et des adolescents sur le 
suicide qui n'a pas demontre son efficacite. 

2. Prevention secondaire 

C'est la prise en charge du risque suicidaire avant sa concretisation en acte. 

Des I'ideation suicidaire, la prise en charge doit etre organisee a partir du 1 er medecin ou 
professionnel de sante qui a recueilli la plainte de I'adolescent. Cela necessite une formation 
suffisante et une connaissance du reseau local d'aide et de soins pour les adolescents (services 
de sante mentale, Maisons des adolescents, etc.). 

Les soins sont proches de la prise en charge des tentatives de suicide, avec souvent la mise en 
place d'un suivi psychologique ou psychiatrique et parfois la necessite d'une hospitalisation 
face a la gravite du risque suicidaire. 



Risque et conduite suicidaires chez I'enfant et 1'adolescent 



3. Prevention tertiaire 

Elle doit eviter le risque de recidive suicidaire apres un premier geste suicidaire, et done le 
risque de mortalite par suicide a court ou moyen terme. 

Ceci necessite de prendre en charge le risque vital initial, de savoir reconnaitre le geste sui- 
cidaire, d'organiser la prise en charge avec (ou sans) hospitalisation initiale, et d'organiser le 
suivi ulteiieur. 

Prevention primaire : reperage des FDR de souffrance psychique. 

Prevention secondaire : accompagnement des I'identification d'idees suicidaires. 

Prevention tertiaire : sauvetage somatique, evaluation multidisciplinaire, suivi rapproche. 



IV. Annexes 

Annexe 64.1. Elements permettant d'evaluer I'intentionnalite dim geste suicidaire selon I'echelle de 
BECK (HAS, 1998). 

A. Circonstances objectives de la TS 

1. Isolement (une personne etait-elle presente ou a-t-elle ete jointe par telephone par le suicidant?) 

2. Gestion du temps (la TS a-t-elle ete planifiee de maniere que le patient ne puisse pas etre decouvert?) 

3. Precautions prises pour ne pas etre decouvert (par exemple TS dans une piece fermee a de) 

4. Dissimulation de la TS aux personnes presentes (le sujet a-t-il evoque sa TS lorsqu'il a ete sollicite ?) 

5. Actes realises en prevision de la mort (changements de projets, cadeaux inhabituels) 

6. Preparation de la TS 

7. Intention ecrite deTS 

8. Communication verbale de I'intention suicidaire 

9. But dp la tentative (y avait-il une intention de disparaitre ?) 

B. Propos rapporte par le patient 

10. Attentes par rapport a la letalite du geste (le patient pensait-il qu'il allait mourir?) 

1 1. Appreciation de la letalite de la methode employee (le patient a-t-il utilise un moyen plus dangereux que ce qu'il 
croyait etre ?) 

12. Gravite percue du geste suicidaire (le patient pensait-il que ce geste suicidaire etait suffisant pour mourir?) 

1 3. Attitude ambivalente par rapport a la vie (le patient souhaitait-il reellement mourir ?) 

14. Perception de I'irreversibilite de Facte (le patient etait-il persuade de mourir malgre d'eventuels soins medicaux?) 

15. Degre de premeditation (le geste a-t-il ete impulsif ou a-t-il succede a plusieurs heures de reflexion a son sujet?) 

16. Reaction a Tissue de la prise en charge (le patient regrette-t-il d'etre en vie?) 

17. Representation de la mort (la mort est-elle representee defacon positive?) 

1 8. Nombre de TS anterieures (y a-t-il eu dans le passe plusieurs TS ? Ont-elles ete rapprochees ?) 



Annexe 64.2. Guide d'entretien psychosocial : HEADSS. 



Habitation 


Conditions de vie familiale 


Education 


Scolarite 


Activites 


Relations avec les pairs/Sport/Activites extrascolaires 


Drugs 


Consommation de toxiques 


Sexuality 


Vie sexuelle et puberte 


Suicide/Depression 


Idees suicidaires/Antecedents de TS/Signes de depression 



Selon Goldenring J. Adapte par Cohen E, Mackenzie RG, Yates GL. HEADSS, a psychosocial risk assessment instrument : implications for 
designing effective intervention programs for runaway youth. J Adolesc Health 1991 ; 12 : 539-44. 
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Point de vue de I'expert 

L'examen somatique d'un adolescent doit toujours evaluer : 

• I'existence eventuelle de signes d'intoxication ; 

• I'eventualite de pathologies sous-jacentes possibles. 

Cet item peut ainsi faire I'objet d'une question transversale aux ECN, par exemple : « prise en charge d'un 
adolescent ayant fait une tentative de suicide au paracetamol ». 

L'etudiant ne doit pas rentrer dans une discussion qui pourrait etre polemique autour par exemple du lieu 
d'hospitalisation ou de ('interpretation psychopathologique du geste suicidaire. 
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Choc septique de I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Diagnostiquer un etat de choc septique 

III. Prise en charge therapeutique d'un choc septique 

IV. Particulates du choc meningococcique type purpura fulminans 



Items et objectifs du CNCJ 

Item 754 - UE 6 - Septicemie/Bacteriemie/Fongemie de I'adulte et de I'enfant 

■ Connaitre la definition des termes suivants : bacteriemie, syndrome de reponse 
inflammatoire systemique (SRIS), sepsis et choc septique. 

■ Connaitre les portes d'entree et les localisations secondaires les plus frequentes des 
septicemics, bacteriemies. 

■ Connaitre I'indication des hemocultures et Interpretation des resultats. 

■ Reconnaitre un choc septique et initier sa prise en charge therapeutique. 

■ Connaitre les principes de I'antibiotherapie au cours d'une bacteriemie. 
Item 328 - UE 7 7 - Etat de choc 

■ Principales etiologies : hypovolemique, septique, cardiogenique, anaphylactique. 

■ Diagnostiquer un etat de choc chez I'adulte et chez I'enfant. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere. 

I Reconnaitre et traiter un choc meningococcique - purpura fulminans (posologies). 



Avant de commencer... 

Le choc septique est I'une des etapes d'un continuum physiopathologique allant de I'effraction par un 
agent pathogene d'un organe normalement sterile a la defaillance multiviscerale et au deces. 
C'est une affection rare du nourrisson et de I'enfant dont la mortalite reste elevee, dependant de I'etiologie 
mais aussi des caracteristiques (comorbidites) de chaque patient. 

La comprehension de la physiopathologie, proche de celle decrite chez I'adulte, permet d'integrer les spe- 
cificites pediatriques qui sous-tendent les principes du traitement. Le maitre mot est la dysoxie, c'est-a-dire 
I'inadequation entre les besoins et les apports cellulaires en oxygene. 

La reconnaissance precoce d'un etat de choc septique, essentiellement clinique, et la mise en route rapide 
d'un traitement adapte diminuent significativement la mortalite. 

La prise en charge therapeutique initiale, pre- ou intrahospitaliere, repose sur I'oxygenotherapie, le remplis- 
sage vasculaire et I'antibiotherapie probabiliste, synergique et bactericide la plus precoce possible. 
L'efficacite de ces premiers traitements doit etre systematiquement reevaluee de maniere frequente durant 
la premiere heure. A la phase initiale, I'examen clinique repete suffit a s'assurer de la reponse attendue aux 
traitements entrepris. 
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I. Pour bien comprendre 

A. Generalities 

Le choc septique est I'une des etapes ultimes d'un continuum physiopathologique conduisant 
de I'effraction d'une structure normalement sterile par un organisme pathogene (bacterie, 
parasite, virus, champignon) a la defaillance multiviscerale et au deces. 

Les principals etapes de ce continuum sont identiques a celles decrites chez I'adulte : bac- 
teriemie, syndrome de reponse inflammatoire systemique (SRIS), sepsis, choc septique; leurs 
definitions ont ete adaptes aux particularites pediatriques. 

Bien que fondee sur une meilleure connaissance de la physiopathologie, cette distinction en 
stades successifs n'a pas d'implication therapeutique majeure mais permet de mieux comparer 
les differents etats cliniques afin de mieux definir des groupes homogenes de malades, distinc- 
tion particuli£rement importante dans les essais cliniques. 

En pratique clinique, le pediatre ira a I'essentiel et considerera, au pire par exces, I'existence 
d'un etat de choc septique debutant, afin d'administrer au plus tot un traitement antibiotique 
adapte. 

Bien comprendre I'existence de cette aggravation progressive ineluctable, c'est integrer la 
necessite d'un traitement precoce afin de tenter de rompre au plus tot cette cascade evolutive. 

II est aujourd'hui admis qu'un traitement protocolise, debute le plus precocement possible, et 
dont I'efficacite est reevaluee frequemment durant les premieres heures suivant I'institution 
reduit significativement la mortalite du choc septique de I'enfant. 



B. Definitions 

1. Bacteriemie 

La bacteriemie correspond a la presence d'une bacterie viable dans le sang circulant, authen- 
tifiee par des hemocultures positives. 

De la meme maniere, une parasitemie, une viremie, ou une fongemie correspondent respecti- 
vement a la presence dans le sang circulant d'un parasite (ex. : Plasmodium falciparum), d'un 
virus (ex. : cytomegalovirus) ou d'un champignon (ex. : Candida albicans). 

2. Syndrome de reponse inflammatoire systemique 

Le SRIS n'est pas synonyme d'infection : il a ete decrit dans les pancreatites aigues, certaines 
maladies inflammatoires, chez les grands brules. 

Le SRIS est defini par la presence d'au moins 2 des criteres suivants, incluant au minimum 
temperature ou leucocytose : 

• temperature 38,5 °C ou < 36 °C; 

• frequence cardiaque 2 DS pour Page ou bradycardie (age < 1 an); 

• frequence respiratoire 2 DS pour I'age ou necessite de ventilation mecanique; 

• leucocytose 12000/mm 3 ou < 40007mm 3 . 

Compte tenu de la grande variation de ces principaux parametres en fonction de I'age, il est neces- 
saire de se referer aux valeurs normales attendues pour I'age de I'enfant, ou plutot de maniere 
plus simple, aux valeurs considerees comme pathologiques presentees dans le tableau 65.1. 
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Tableau 65.1. Principales valeurs pathologiques en fonction de I age. 



Age 


Frequence cardiaque 


FR 


PA systolique 


Leucocytes 
(x10 3 /mm 3 ) 


Tachvca rdie 


Bradvcardie 


1 i-1 s 


180/min 


< 100/min 


50/min 


< 65 mmHg 


34 


1 s-1 m 


180/min 


< 100/min 


40/min 


< 75 mmHg 


19,5 ou < 5 


1 m-1 an 


180/min 


< 90/min 


34/min 


< 100 mmHg 


17,5 ou < 5 


2-5 ans 


140/min 




22/min 


< 100 mmHg 


15,5 ou < 6 


6-12 ans 


130/min 




18/min 


< 105 mmHg 


13.5 ou< 4,5 


13-18 ans 


110/min 




14/min 


< 117 mmHg 


11 ou<4,5 



3. Sepsis 

Le sepsis est defini par I'existence d'un SRIS associe a une infection, qu'elle soit prouvee ou 
uniquement suspectee. 

4. Sepsis grave 

Le sepsis grave est un sepsis avec une defaillance cardiovasculaire ou un SDRA, ou au moins 
2 autres defaillances d'organe. 

5. Choc septique 

Le choc septique est un sepsis associe a une defaillance cardiovasculaire, c'est-a-dire la persis- 
tence apres 40 mL/kg de remplissage vasculaire realise sur 1 heure d'une hypotension, ou du 
besoin de drogues vasoactives, ou de 2 signes d'hypoperfusion (acidose metabolique, diurese 
< 0,5 mL/kg/h, difference temperature centrale/cutanee 3 °C). 

C. Epidemiologic 

1. Generalites 

Malgre les progres therapeutiques des dernieres decennies, la mortalite du choc septique de 
I'enfant reste aujourd'hui encore comprise entre 15 et 25 % dans les pays a ressources eco- 
nomiques elevees. 

En plus des infections communautaires survenant chez des enfants vierges de tout passe 
medical (bronchopneumopathies, infections urinaires, infections neuromeningees, purpura 
fulminans), les comorbidites prennent une place importante en pediatrie (immunod£pression 
severe, syndrome polymalformatif, hospitalisations prolongees et repetees, nutrition parente- 
ral prolongee sur catheter central). 

Les nourrissons et enfants porteurs de maladies sous-jacentes ont un pronostic plus severe 
(mortalite de 8 % contre 2 % chez les enfants sans comorbidity connue) en cas de choc 
septique. 

2. Principaux sites d'infection 

Par ordre de frequence decroissante : 

• I'arbre bronchopulmonaire (pneumopathie infectieuse); 

• le sang (bacteriemie); 

• I'arbre urinaire (pyelonephrite aigue); 
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• I'abdomen (peritonite); 

• les tissus mous (dermohypodermites et fasciites necrosantes) ; 

• le systeme nerveux central (encephalite, meningite). 

3. Principaux germes 

a. De la naissance a I'age de 3 mois 

Les principaux germes sont : streptocoque du groupe B, E. coli, Listeria monocytogenes. 

Ces germes sont responsables defections neonatales tardives, survenant par definition avant 
I'age de 1 mois, par transmission bacterienne verticale (transmission directe du germe de la 
mere a son nouveau-ne, a partir de la sphere genito-urinaire). 

Streptococcus B et E. coli peuvent aussi provoquer des infections neonatales secondaires, par 
transmission bacterienne horizontale (transmission entre la mere ayant un portage digestif 
chronique et son nouveau-ne, a distance de I'accouchement). 

En pratique, tout nourrisson febrile age de moins de 3 mois doit etre considere comme infecte 
jusqu'a preuve du contraire, et beneficier d'une enquete infectieuse exhaustive avec mise en 
route d'une antibiotherapie parenteral au moindre signe de mauvaise tolerance clinique (voir 
chapitre 14). 

La mortalite du choc septique dans cette tranche d'age est elevee : la mise en route du trai- 
tement antibiotique est une urgence absolue, a realiser a la moindre suspicion clinique. Des 
publications recentes semblent demontrer que la limite superieure de cette tranche d'age 
pourrait etre abaissee a 6 semaines. Ces donnees pourraient amener a modifier les protocoles 
de prise en charge des petits nourrissons febriles en ambulatoire mais certainement pas celui 
du choc septique avere. La plus grande vigilance doit rester de mise chez ces patients a risque 
de sepsis grave. 

b. Entre les ages de 3 mois et 2 ans 

Les principaux germes sont : Streptococcus pneumoniae, Neisseiria meningitidis, Haemophilus 
influenzae b (qui a quasiment disparu depuis la vaccination). 

Les foyers infectieux sont essentiellement bronchopulmonaires et neuromeninges, parfois 
apres un point de depart ORL. 

Cette tranche d'age est le 1 er pic epidemiologique du purpura fulminans (2 e vers I'age de 
15-20 ans). Tout nourrisson febrile doit etre deshabille entierement lors de I'examen a la 
recherche d'une tache purpurique. 

c. Apres I'age de 2 ans 

Les principaux germes sont : Streptococcus pneumoniae, Neisseiria meningitidis, differentes 
enterobacteries, Staphylococcus aureus et Streptoccocus -hemolytique du groupe A. 

Les infections fongiques sont I'apanage des enfants immunodeprimes dont le nombre va crois- 
sant en raison de ('utilisation plus frequente dans de nombreuses maladies de traitements 
immunosuppresseurs puissants (corticotherapie systemique prolongee, anticorps monoclo- 
naux, nouveaux protocoles d'immunosuppression des greffes d'organes, augmentation du 
nombre de greffes de moelle). 

Staphylococcus aureus et Streptoccocus -hemolytique du groupe A sont frequemment res- 
ponsables de choc toxinique, forme particuliere du choc septique, associant une erythrose 
diffuse a une tres grande vasoplegie (pression arterielle diastolique effondree, inferieure a 
la moitie de la pression arterielle systolique) aggravee par une importante hypovolemic par 
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pertes liquidiennes abondantes (fievre elevee, diarrhee et vomissements abondants). Ces 
chocs toxiniques sont souvent a point de depart pulmonaire (pleuropneumopathie) ou cutane 
(par exemple dermohypodermite necrosante surinfectant une varicelle). 



D. Physiopathologie 

Comme tout etat de choc, le choc septique est caracterise par une dysoxie, c'est-a-dire une 
inadequation entre les apports et les besoins en oxygene de I'organisme. Ameliorer I'oxygena- 
tion tissulaire est ainsi I'objectif principal de la prise en charge therapeutique d'un enfant en 
etat de choc septique. 

La survenue d'un choc septique depend bien evidemment des caracteristiques du micro- 
organisme en cause (pathogenicity, inoculum, sensibilite aux antibiotiques) mais aussi et sur- 
tout de celles de I'hote (age, predisposition genetique, immunodepression innee ou acquise, 
intensity de la reponse anti-inflammatoire, comorbidites). Comme chez I'adulte, les caracteris- 
tiques intrinseques de chaque enfant pourraient modifier le pronostic du choc septique. 

On considere que la survenue d'un etat de choc septique est liee a une reponse anti- 
inflammatoire trap importante au regard du foyer infectieux initial et de la stimulation inflam- 
matoire localisee. 

Cette reponse anti-inflammatoire devenue rapidement systemique et non plus localisee au 
seul foyer infectieux va stimuler la cascade de I'hemostase en entrainant une coagulation intra- 
vascular disseminee qui va modifier les qualites de la microcirculation, et done de I'extraction 
d'oxygene. 

Cette carence energetique cellulaire si elle se prolonge conduit a des lesions tissulaires irrever- 
sibles et a la defaillance multiviscerale. Comme chez I'adulte, le risque de deces lors d'un choc 
septique est nettement augmente au-dela de trois defaillances d'organe simultanees. 

La mortalite du choc septique de I'enfant est de I'ordre de 15 a 25 %, voire plus. 

Les principaux sites d'infection sont I'arbre bronchopulmonaire, le sang, I'arbre urinaire, I'abdomen, les tis- 
sus mous, et le SNC. L'incidence du choc toxinique, forme particuliere du choc septique, a Staphylococcus 
aureus et Streptoccocus -hemolytique du groupe A semblerait augmenter. 

Le choc septique est une etape d'un continuum physiopathologique allant de I'infection localisee a la 
defaillance multiviscerale et au deces. Rompre au plus vite cette cascade evolutive ameliore la survie. 
Le choc septique est caracterise par une dysoxie, dont la severite depend du micro-organisme en cause 
mais aussi de la reponse anti-inflammatoire de I'hote, qui va entratner une coagulation intravasculaire 
disseminee, une atteinte de la microcirculation et conduire a la defaillance multiviscerale. 
L'antibiotherapie probabiliste bactericide et synergique est prescrite selon les donnees bacteriologiques 
epidemiologiques propres a chaque tranche d'ages. 

II. Diagnostiquer un etat de choc septique 

A. Diagnostic clinique 

1. Generalites 

Le diagnostic de choc septique du nourrisson et de I'enfant est clinique. 

Ce diagnostic est fonde sur la physiopathologie qui vient d'etre decrite. II doit etre precoce afin 
d'interrompre au plus tot le cercle vicieux d6crit precedemment. 
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Comme pour toute situation d'urgence, un patient suspect de choc septique lors du premier 
examen medical (medecin traitant par exemple) ou paramedical (infirmiere responsable du 
triage aux urgences par exemple) est en etat de choc septique jusqu'a preuve du contraire. II 
doit etre traite comme tel. 

Dans certains cas, des signes precurseurs du choc septique (douleurs musculaires des jambes, 
refus de la marche) peuvent etre rapportes par les enfants les plus ages ou par leur entourage. 

2. Examen clinique 

II doit etre pratique sur un patient entierement deshabille quel que soit I'age. 
Signes hemodynamiques : 

• tachycardie pour I'age, toujours tres elevee dans un etat de choc septique; 

• temps de recoloration cutanee (TRC) 3 s, marbrures et extremites froides, correspon- 
dent a la vasoconstriction peripherique reactionnelle tentant de preserver la perfusion des 
organes nobles (cerveau, cceur, foie); a noter que dans le choc toxinique, le TRC est imme- 
diat en raison de la vasoplegie; 

• pouls peripheriques mal percus; la palpation des pouls tibial posterieur ou p£dieux, radial 
(brachial chez le nourrisson d'age < 1 an) doit etre systematique, permettant de confirmer 
Palteration hemodynamique lors de la prise en charge mais aussi d'evaluer la reponse the- 
rapeutique en surveillant leur reapparition; a noter que dans le choc toxinique, les pouls 
sont plutot bondissants en raison de la differentielle systolodiastolique augmentee, avec 
resistances vasculaires systemiques basses et hyperdebit cardiaque. 

• paleur souvent importante, en rapport avec I'acidose metabolique liee a la dysoxie; 

• hypotension arterielle pour I'age; non obligatoire pour definir un etat de choc septique et 
pouvant etre absente chez un nourrisson ou un enfant ayant deja les autres signes hemo- 
dynamiques precites et une alteration de la conscience ; sa survenue signe un « etat de choc 
decompense», c'est-a-dire plus avance et done plus severe; 

• anurie, par atteinte prerenale (hypovolemic et hypotension arterielle), difficile a mettre en 
evidence dans les premieres heures, mais qui est un marqueur interessant, lors de la reprise 
de la diurese, de I'efficacite des traitements... 

Signes respiratoires : 

• tachypnoe, qui tente de compenser I'acidose metabolique; 

• pauses respiratoires, epuisement respiratoire. 

Signes neurologiques : 

• irritabilite, agitation; 

• lethargie voire coma; ces signes de «bas debit cerebral » s'interpretent selon I'age du 
patient et ses capacites attendues (eveil, reconnaissance des parents, reponse verbale plus 
ou moins construite); I'examen repete permettra de juger de la reponse aux traitements 
entrepris : I'alteration neurologique est I'un des premiers signes a disparaitre en cas d'effi- 
cacite therapeutique. 

B. Enquete paraclinique 

1. Examens complementaires 

La seule exploration paraclinique recommandee en cas de suspicion de choc septique est le 
dosage de la lactatemie. D'autres examens vont permettre d'evaluer le retentissement du choc 
septique et d'avoir des valeurs initiales de reference au debut de la prise en charge. 
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A I'instar de la repetition de I'examen clinique, leur repetition reguliere permettra de surveiller 
la r£ponse aux traitements entrepris. 

Examens biologiques utiles : 

• glycemie capillaire des radmission puis plasmatique : recherche d'une hypoglycemic fac- 
teur de tres mauvais pronostic chez I'enfant, en particulier chez le nourrisson; 

• numeration-formule sanguine et bilan d'hemostase : leuconeutropenie ou leucocytose 
importante, thrombopenie, coagulation intravasculaire disseminee; 

• ionogramme sanguin : hypo- ou hypernatremie en cas de deshydratation aigue, hyperka- 
liemic en cas d'insuffisance renale aigue; 

• uree et creatinine plasmatiques : insuffisance renale aigue fonctionnelle; 

• gaz du sang : acidose metabolique plus ou moins compensee avec lactate plasmatique 
augment^; 

• CRR voire PCT : syndrome inflammatoire. 

Examens bacteriologiques systematiques et orientes selon la clinique : 

• hemocultures (voir infra), PCR, antigenemie; 

• ECBU des la recuperation d'une diurese; 

• coprocultures; 

• examen du LCR : ponction lombaire formellement contre-indiquee chez un enfant en etat 
de choc; I'antibiotherapie probabiliste sera initiee a doses meningees et la ponction lom- 
baire differee; 

• selon le point d'appel : prelevement intraperitoneal lors du passage au bloc operatoire, 
lesion cutanee, ecouvillonnage du point d'insertion d'un catheter central... 

Imagerie : 

• radiographie du thorax : recherche d'un foyer infectieux orients par I'examen clinique, 
tres frequente reduction de I'index cardiothoracique confirmant I'importance de la compo- 
sante hypovolemique de I'etat de choc septique; 

• echographie cardiaque des I'admission en reanimation si necessite de drogues vasoac- 
tives. 

2. Rappels sur les hemocultures 

La bacteriemie ou la fongemie peuvent etre mises en evidence par une hemoculture. 
L'hemoculture positive signe une bacteriemie ou une fongemie selon : le tableau clinique, la 
positivite au meme germe sur plusieurs prelevements realises a des moments et des endroits 
differents, et enfin la nature du germe mis en evidence (Staphylococcus aureus, Escherichia 
coli, enterobacteries, pseudomonas. Streptococcus pneumoniae, differentes especes de 
Candida). 

L'hemoculture doit etre au mieux effectuee lors d'un pic de fievre voire lors de frissons, et si 
possible avant toute antibiotherapie ou au mieux a distance de la derniere injection. 

Ceci n'est pas toujours possible en pediatrie compte tenu de la difficulty de realisation des 
prelevements repetes, et encore moins en cas de choc septique ou I'antibiotherapie doit §tre 
debutee au plus vite, parfois dans les cas les plus severes (purpura fulminans par exemple) 
avant tout prelevement sanguin. 

En raison du faible nombre de bacteries par millilitre de sang, et bien que celui-ci soit plus eleve 
chez I'enfant que chez I'adulte, il est necessaire de prelever un volume maximal de sang. Ceci 
est peu applicable chez I'enfant et tout particulierement chez le nourrisson de petit poids, afin 
de limiter la spoliation sanguine. 
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En pratique on preleve de 1 mL (poids < 2,5 kg) a 5 mL (age 10 ans), si possible plusieurs 
fois a plusieurs heures d'intervalle, et si possible au minimum 2 fois, sur un flacon aerobie 
(avant tout) et un flacon anaerobie, qu'on transports au plus vite au laboratoire a temperature 
ambiante. 

En cas de suspicion de bacteriemie ayant comme point de depart un catheter central, on 
preleve au mieux 4 hemocultures (2 sur le catheter et 2 en peripherie, associant une hemocul- 
ture quantitative a une hemoculture qualitative) ou, si le poids de I'enfant ne le permet pas, 
seulement 2 hemocultures (1 sur le catheter central et 1 en meme temps en peripheric) afin 
d'identifier le catheter central comme origine de la bacteriemie. 

Le diagnostic de choc septique est clinique. 

II doit etre pose chez un enfant entierement deshabille, quel que soit I'age. Les signes de I'etat de choc 
sont : circulatoires (tachycardie, TRC 3 s, marbrures, extremites froides, pouls peripheriques mal percus, 
paleur, anurie, hypotension arterielle inconstante), respiratoires (tachypnee), neurologiques (agitation ou 
lethargie). 

La glycemie capillaire doit etre verifiee des I'admission puis regulierement, car I'hypoglycemie est un fac- 
teur de mauvais pronostic neurologique particulierement chez le nourrisson. La seule exploration paracli- 
nique utile a la phase initiale est le dosage de la lactatemie. 

La ponction lombaire est formellement contre-indiquee chez un enfant en etat de choc septique a la phase 
initiale du traitement. 



III. Prise en charge therapeutique d'un choc septique 

A. Prise en charge therapeutique initiale 

Transport medicalise systematique. 
Mesures therapeutiques immediates : 

• monitorage non invasif : frequence cardiaque, frequence respiratoire, pression arterielle au 
brassard adapte a la taille de I'avant-bras, saturation transcutanee en oxygene; 

• oxygenotherapie systematique au masque a haute concentration quelle que soit la satura- 
tion transcutanee en oxygene; 

• mise en place de deux voies d'abord veineux de bon calibre ou d'une voie intra-osseuse 
(a privil£gier chez le nourrisson et le petit enfant en raison des diff icultes de mise en place 
de voies d'abord); 

• remplissage vasculaire : NaCI 0,9 % 20 mLAg (sans depasser 500 mL) aussi rapidement que 
la voie d'abord le permet, a renouveler 3 fois au maximum selon I'efficacite de la reponse 
therapeutique (voir criteres infra); 

• antibiotherapie probabiliste intraveineuse synergique et bactericide : cephalosporine de 
troisieme generation vancomycine (si le pneumocoque est redout^) aminoside; 

• surveillance : diurese horaire, score de Glasgow adapte a I'age. 

B. Evaluation de I'efficacite des traitements entrepris 

Cette evaluation est avant tout clinique. Un examen clinique identique a celui realise a I'admis- 
sion et ayant permis de confirmer I'etat de choc doit etre realise a la fin de chaque remplissage 
vasculaire. 

Cet examen s'attache a verifier la correction des signes de choc et a demasquer des signes 
d'insuffisance cardiaque, la dysfonction myocardique pouvant apparaitre rapidement en cours 
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de revolution du choc septique. On recherche systematiquement I'apparition d'un galop, de 
rales crepitants et d'une hepatomegalie avec reflux hepatojugulaire. 

En I'absence de ces signes et devant I'inefficacite totale ou partielle du premier remplissage 
vasculaire, un deuxieme sera entrepris, puis un troisieme s'il y a lieu, pour trois au total, soit 
60 mLAg durant la premiere heure. 

En cas de reponse favorable, on constate une evolution des parametres cliniques selon cet ordre : 

• amelioration de I'etat de conscience; 

• baisse de la frequence cardiaque; 

• recuperation d'une pression arterielle attendue pour Page (tableau 65.2); 

• reprise d'une diurese (valeur attendue superieure a 1 mL/kg/h). 

Les valeurs normales de pression arterielle moyenne (PAM, en mmHg) selon Page proposees 
comme objectifs d'eff icacite therapeutique sont presentees dans le tableau 65.2. 

Tableau 65.2. Valeurs dePAM-objectifsd'efficacite therapeutique 
(d'apres GFRUP). 



Age 


PAM (mmHg) 


1 jour 


35 


1 jour— 1 mois 


45 


1 mois-2 ans 


50 


2-10 ans 


60 


10 ans 


65 



Les examens biologiques seront aussi repetes toutes les 2 a 4 heures afin de s'assurer de leur 
amelioration concomitante : 

• correction progressive de I'acidose metabolique; 

• disparition de I'hyperlactatemie; 

• disparition de I'insuffisance renale fonctionnelle; 

• correction progressive de la CIVD avec persistance en general assez prolongee (plusieurs 
jours) de la thrombopenie. 



C. Prise en charge therapeutique secondaire 

Si malgre cette prise en charge initiale, les objectifs tensionnels ne sont pas atteints a la fin de 
la premiere heure, une perfusion continue de medicaments vasoactifs ou inotropes devra etre 
mise en route. 

L'hospitalisation en reanimation pediatrique est obligatoire. L'enfant sera transfere par trans- 
port medicalise. 

C'est en general la noradrenaline ou la dopamine qui est debutee. Quelle que soit I'amine 
vasopressive choisie, il faut avoir des objectifs tensionnels precis motivant I'augmentation 
reguliere des doses, devaluation paraclinique, le plus souvent par echocardiographie-Doppler 
a I'admission en reanimation est obligatoire; I'examen clinique ne suffisant plus a ce stade a 
adapter les traitements. 

Si l'enfant a repondu parfaitement aux traitements entrepris durant la premiere heure, l'hos- 
pitalisation en reanimation ou au minimum en unite de surveillance continue est neanmoins 
necessaire afin de s'assurer de la persistance de la correction des desordres clinico-biologiques 
sur au moins 24 heures. 
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Prise en charge therapeutique initiale = monitorage non invasif, oxygenotherapie, 2 voies veineuses peri- 
pheriques ou 1 voie intra-osseuse, remplissage vasculaire par NaCI 0,9 %, antibiotherapie probabiliste intra- 
veineuse synergique et bactericide. 

Evaluation clinique apres chaque remplissage vasculaire a la recherche d'une insuffisance cardiaque. 

Efficacite du traitement jugee sur la recuperation successive de I'etat de conscience, la baisse de la fre- 
quence cardiaque, la recuperation d'une pression arterielle attendue pour lage, la reprise de la diurese. 
Hospitalisation systematique en reanimation en cas de non-obtention des objectifs therapeutiques au 
bout d'une heure de traitement avec necessite de mise en route d'un traitement par amines vasoactives 
(noradrenaline ou plus rarement dopamine), ou en unite de surveillance continue en cas de disparition 
complete des signes cliniques pour s'assurer de la perennite de la recuperation. 

IV. Particularities du choc meningococcique type 
purpura fulminans 

A. Generalites 

Le purpura fulminans est une situation clinique, exigeant un traitement antibiotique instan- 
tane sans chercher a reunir au prealable les elements biologiques en faveur du diagnostic. 

Les deux pics d'incidence du purpura fulminans sont le nourrisson age de moins d'un an et le 
jeune adulte de 1 5 a 20 ans. 

Essentiellement du a Neisseria meningitidis dont les serogroupes les plus frequents sont A, B, 
C Y, W135, il peut aussi survenir suite a une infection a Streptococcus pneumoniae, et parfois 
meme a Staphyloccoccus aureus. En France, les serogroupes les plus frequemment respon- 
sables d'infections invasives a meningocoque, (essentiellement les meningites et le purpura 
fulminans) sont, par ordre decroissant, les serogroupes B, C et W135. Les purpuras fulminans 
a meningocoque C seraient potentiellement plus severes. 

II existe une vaccination contre les serogroupes A, C, Y, W135 (vaccin conjugue tetravalent) 
recommandee par la Societe americaine de pediatrie depuis 2005, et contre le serogroupe C 
(vaccin conjugue monovalent) recommandee en France depuis 2009. 

La vaccination contre le serogroupe B a ete autorisee a la mise sur le marche en Europe au 
printemps 2013. Elle devrait, dans les annees a venir, faire nettement diminuer I'incidence des 
infections invasives a meningocoque (IIM) dont le serogroupe B est le plus frequent en France. 

B. Reconnaitre et traiter un purpura fulminans 

La conduite a tenir en cas de suspicion de purpura fulminans est decrite tres precisement dans 
une circulaire de la Direction generale de la sante (Instruction n° DGS/RI1/201 1/33 du 27 jan- 
vier 201 1 relative a la prophylaxie des infections invasives a meningocoque). 

«Tout malade presentant des signes infectieux avec a I'examen clinique pratique chez un sujet 
totalement denude, la presence d'un purpura ne s'effacant pas a la vitropression et compor- 
tant au moins un element necrotique de diametre superieur ou egal a trois millimetres, doit 
immediatement recevoir une premiere dose d'antibiotique, administree si possible par voie 
intraveineuse, a defaut par voie intramusculaire, quel que soit son etat hemodynamique, sans 
attendre la realisation d'une hemoculture ou d'un prelevement sanguin. » 

« Ce patient devra etre pris en charge immediatement avec un appel systematique au Samu - 
centre 1 5 pour etre transfere vers un service d'urgence ou de reanimation prevenu de son arrivee 
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et beneficier de revaluation et d'un traitement precoce d'un etat de choc avec mise en place 
d'une voie veineuse et remplissage vasculaire. » 

L'antibiotherapie recommandee, par voie intraveineuse ou intramusculaire, est une cephalos- 
porine de 3 e generation aux doses unitaires suivantes : ceftriaxone 50 a 100 mg/kg 1 fois/j ou 
cefotaxime 50 mg/kg toutes les 6 a 8 heures. 

En dehors de l'antibiotherapie immediate et urgente, les recommandations suivent celles du 
traitement du choc septique decrites precedemment. 

C. Mesures de prophylaxie 

L'enquete des sujets contacts sera faite par I'Agence regionale de sante concernee qui doit 
etre prevenue au plus tot par le medecin en charge de I'enfant, c'est-a-dire des la suspicion de 
I'origine meningococcique du purpura fulminans, meme si celle-ci n'est pas confirmee. 
Concernant les personnels medicaux et paramedicaux, seules les personnes en contact etroit 
avec les secretions oropharyngees du patient (bouche-a-bouche, intubation sans masque avant 
la premiere dose d'antibiotique) ou ayant demeure longuement (plus de 2 heures) a moins de 
1 metre du patient sont a risque de contamination et doivent beneficier d'une prophylaxie 
(Circulaire DGS/5C n° 2006-458 du 23 octobre 2006 relative a la prophylaxie des infections 
invasives a meningocoque). 

Le purpura fulminans, comme toutes les MM, est une maladie a declaration obligatoire. 
Un formulaire de declaration obligatoire specifique doit etre rempli par le medecin. 



Deux pics : nourrisson dagc < 1 an, adolescent et jeunc adultc age de 15 a 20 ans. 
Maladie a declaration obligatoire. 

Vaccination monovalente contre le meningocoque C recommandee depuis 2009. Autorisation de mise 
sur le marche europeen du vaccin monovalent contre le meningocoque B au printemps de I'annee 2013. 

Urgence diagnostique et therapeutique. 

Antibiotherapie immediate IV ou IM a la moindre suspicion clinique (1 seule tache purpurique et necro- 
tique en son centre d'au moins 3 mm de diametre dans un contexte d'alteration generale febrile) avant 
toute confirmation bacteriologique : ceftriaxone 50 a 100 mg/kg 1 fois/j ou cefotaxime 50 mg/kg toutes 
les 6 a 8 heures. 

Transfert medicalise vers un centre de reanimation pediatrique. 



1 

Point de vue de I'expert 

L'etat de choc de I'enfant est une question qui pourrait faire I'objet d'un cas clinique possiblement discri- 
minant a I'ECN par : 

• 1'evaluation exhaustive des signes cliniques amenant au diagnostic (recherche eventuelle de signes non 
mentionnes); 

• lenumeration de I'attitude therapeutique initiale n'omettant aucune de ses composantes (monitorage 
non invasif, oxygenotherapie, remplissage vasculaire, antibiotherapie probabiliste, surveillance clinique); 

• le detail des criteres devaluation clinique de I'efficacite des traitements entrepris. 

Les particulates therapeutiques du purpura fulminans doivent etre memorisees dans leur integralite. 

J 
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I. Reconnaissance de I'enfant gravement malade 

II. Arret cardiorespiratoire chez I'enfant 



Item et objectifs duCNO 

Item 327 - UE 11 - Arret cardiocirculatoire 

■ Diagnostiquer un arret cardiocirculatoire. 

■ Prise en charge immediate prehospitaliere et hospitaliere (posologies). 

■ Connaitre I'epidemiologie de I'arret cardiorespiratoire chez I'enfant et les specificites 
de sa prise en charge. 



Avant de commencer... 

Le pronostic de I'arret cardiorespiratoire (ACR) est tres severe. 

Seule la reconnaissance precoce et la prise en charge des enfants gravement malades permettent d'eviter 
la survenue d'un ACR et d'en prevenir les consequences. 



Ce chapitre traite les « specificites pediatriques » de I'ACR. 

II propose egalement une conduite systematique et raisonnee de I'examen clinique lors des situations 
urgentes, ainsi que les valeurs normales des principaux parametres devaluation de I'enfant. 



I. Reconnaissance de I'enfant gravement malade 

A. Generalities 

La reconnaissance de I'enfant gravement malade repose sur la sequence : 

• etat de conscience; 

• sequence ABC : 

- A = Airway (voies aeriennes), 

- B = Breathing (ventilation), 

- C = Circulation (circulation). 

Cette sequence doit etre appliquee systematiquement aux urgences pediatriques. 



McBotrie 
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B. Sequence « ABC» 

1. «A» = voies aeriennes 

Les voies aeriennes superieures doivent etre libres, desobstruees si necessaire et maintenues 
ouvertes. 

Chez un enfant inconscient, une canule oropharyngee de Guedel est mise en place. 



2. « B » = ventilation 

On evalue 4 parametres : 

• FR : frequence respiratoire; 

• T : travail respiratoire; 

• V : volumes pulmonaires; 

• 0 : oxygenation. 

La frequence respiratoire (FR) varie avec I'age, la fievre, I'agitation, I'anxiete. 

Les valeurs normales de la FR en fonction de I'age de I'enfant doivent etre memorisees 

(tableau 66.1). 



Tableau 66.1. Valeurs normales de la frequence 
respiratoire de I'enfant. 



Age de I'enfant 


FR (par minute) 


1 mois 


30-50 


1-6 mois 


20-40 


6-24 mois 


20-30 


2-12 ans 


16-24 


13-18 ans 


12-25 



L'evaluation du travail respiratoire apprecie la mise en jeu des muscles accessoires. 
II faut avant tout rechercher des signes de lutte respiratoire : tirage, balancement thoraco- 
abdominal, battement des ailes du nez, entonnoir xiphoi'dien, geignement expiratoire. 
II convient egalement de reperer des bruits respiratoires : stridor, wheezing, grunting. 

L'evaluation des volumes pulmonaires est permise par I'inspection et Pauscultation. 
L'inspection apprecie le caractere sym6trique ou non de I'expansion thoracique, la situation 
mediane ou non de la trachee. 

L'auscultation pulmonaire recherche une asymetrie du murmure vesiculate, la presence de 
bruits anormaux (sibilants, crepitants). 

L'oxygenation est apprecie , e par la coloration de I'enfant : rose, pale, cyanose. 
La mesure de la saturation en 0 2 peut completer cette evaluation clinique. 

Ces differents elements doivent etre interprets ; on distingue ainsi : 

• un enfant eupneique; 

• une detresse respiratoire aigue (definie par I'augmentation du travail respiratoire); 

• une insuffisance respiratoire (incapacite respiratoire a maintenir une P0 2 et une PC0 2 
normales). 



Arret cardiorespiratoire de I 'enfant 



L'insuffisance respiratoire est dite decompensee si elle s'accompagne : de troubles de la 
vigilance/conscience, ou d'une tachycardie superieure aux limites superieures de frequence 
cardiaque selon I'age, ou d'une bradycardie, ou encore de cyanose (hypoxie) ou de sueurs 
(hypercapnie), ou de signes d'epuisement respiratoire (apnees, diminution du travail respira- 
toire et des volumes pulmonaires). 

Detresse et insuffisance respiratoires doivent etre traitees immediatement (oxygenotherapies 
L'effet des mesures therapeutiques doit etre evalue. 

3. «C» = circulation 

On evalue 5 parametres : 

• FC : frequence cardiaque; 

• PAS : pression arterielle systolique; 

• P:pouls; 

• P : perfusion peripherique; 

• P : precharge. 

La frequence cardiaque (FC) varie avec I'age, la fievre, I'agitation. 

Les valeurs normales de la FC en fonction de I'age de I'enfant doivent etre memorisees 

(tableau 66.2). 



Tableau 66.2. Valeurs normales de la frequence 
cardiaque de I'enfant. 



Age de I'enfant 


FC (par minute) 


6 mois 


135 35 


1 an 


120 30 


2 ans 


110 30 


4 ans 


100 30 


10 ans 


90 35 


14 ans 


85 25 



La pression arterielle systolique (PAS) varie aussi avec I'age de I'enfant. 

La limite inferieure de PAS en fonction de I'age de I'enfant doit etre memorisee 

(tableau 66.3). 

La PAS est maintenue normale plus longtemps que chez I'adulte en situation pathologique. 



Tableau 66.3. Limites inferieures de la pression 
arterielle systolique de I'enfant. 



Age de I'enfant 


PAS (mmHg) 


1 semaine 


>60 


1 mois 


>65 


1-12 mois 


>70 


1-10 ans 


> 70 + 2 age (annees) 


> 10 ans 


>90 



Les pouls centraux et peripheriques peuvent etre normaux, filants, absents. 
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Le pouls central est evalue au niveau humeral avant I'age de 1 an, au niveau carotidien ensuite. 

La perfusion peripherique est appreciee par la couleur et la chaleur des extremites. 

Le temps de recoloration cutanee (TRC) normal est 2 secondes. On note la presence de 

marbrures (fig. 66.1). La diurese doit egalement etre evaluee. 

L'evaluation de la precharge est essentielle (voir chapitre 29). 

On recherche une hepatomegalie et une turgescence des jugulaires (precharge droite), des 
crepitants a Pauscultation (precharge gauche). 




Fig. 66.1. Marbrures chez un nourrisson. (Voir aussi dans le cahier couleur.) 

Ces differents elements doivent etre interpretes; on distingue ainsi : 

• un enfant ayant une hemodynamique normale; 

• I'etat de choc (tachycardie, perfusion peripherique anormale). 

L'etat de choc est dit decompense s'il s'accompagne de troubles de la vigilance/conscience, ou 
d'une PAS inferieure aux limites inferieures de pression arterielle selon I'age. 
En cas de choc, le contexte (diarrhee, purpura febrile, hemorragie, anaphylaxie...) permet de 
distinguer : choc hypovolemique, choc septique, choc distributif, obstructif ou cardiogenique. 

La prise en charge d'un etat de choc depend de sa nature. 

On present : une expansion volemique (NaCI 0,9 % 20 mL/kg sur 5-20 minutes) en cas de 
choc hypovolemique, septique, distributif ou obstructif; des catecholamines en cas de choc 
cardiogenique ou apres 3 remplissages en cas de choc septique; des mesures specifiques en 
cas d'anaphylaxie, pneumothorax, tamponnade. 
L'efficacite des mesures therapeutiques doit etre evaluee. 
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Connattre parfaitement la sequence ABC devaluation de I'enfant gravement malade. 
A = voies aeriennes. 

B = FR, signes de lutte, ampliation thoracique et auscultation, cyanose. 
C = FC, PAS, pouls, TRC et coloration, diurese, hepatomegaiie. 



II. Arret cardiorespiratoire chez I'enfant 
A. Epidemiologic 

La reconnaissance de I'ACR doit etre rapide ( 1 0 s) = absence de signe de vie : 

• enfant non reveillable; 

• absence de respiration spontanee ou simples gasps; 

• absence de pouls. 

Les causes d'ACR ne sont pas les memes chez I'enfant que chez I'adulte. 

L'ACR de I'adulte est en regie generale un ACR primaire, lie a une ischemie myocardique et 

un trouble du rythme ventriculaire (FV, TV sans pouls), dont la prise en charge precoce est la 

defibrillation. 

L'ACR de I'enfant est le plus souvent un ACR secondaire, lie a une insuffisance respiratoire 
et/ou circulatoire avec rythme preterminal non defibrillable (asystolie, activite electrique sans 
pouls). 

Le pronostic de I'arret cardiorespiratoire est tres sombre ( 5 % de survie a 1 an). 



B. Specif icites de la reanimation cardiopulmonaire (RCP) 

1. RCP de base 

La prise en charge precoce suit la sequence ABC : 

• A : ouvrir, desobstruer, securiser (canule de Guedel) les voies aeriennes; 

• B : oxygener, ventiler au masque et au ballon (5 insufflations initiales); 

• C : realiser des compressions thoraciques, monitorer le rythme cardiaque. 

Les compressions thoraciques sont realisees selon des techniques propres a I 'age. 
L'enfant est place sur un plan dur. Les compressions sont delivrees dans la moitie inferieure du 
sternum, avec depression du thorax d'environ 1/3 de son diametre anteroposterieur, et selon 
un rythme de 100-120/min. 

Chez le nourrisson d'age 1 an, un sauveteur seul utilise les extremites de deux doigts; si 
plusieurs sauveteurs sont presents, la technique a deux mains par encerclement du thorax est 
preferee. Chez I'enfant d'age 1 an, les compressions sont realisees avec le talon d'une seule 
main. 

Le rythme de RCP de base est : 1 serie de 1 5 compressions thoraciques, suivie de 2 insufflations. 

2. RCP specialisee 

L'ERC (European Resuscitation Council) a actualise en 2010 les recommandations sur la prise 
en charge de I'ACR. L'algorithme de prise en charge generale est reproduit figure 66.2. 
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ABSENCE DE SIGNES DE VIE ET DE POULS 



Pratiquer le BLS, 
Oxygener, Ventiler, compressions thoraciques 15:2 
Attacher le Moniteur / Defibrillateur 



FV/TV 

I ~ 
CHOC 4 J/kg + RCP 2 min 



Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 

I 



CHOC 4 J/kg + RCP 2 min 



Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 



I 



CHOC 4 J/kg + RCP 2 min 



Adrenaline 10 ug/kg 
Amiodarone 5 mg/kg 



Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 



I 



CHOC 4 J/kg + RCP 2 min 



Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 



CHOC 4 J/kg + RCP 2 min 



Adrenaline 10 ug/kg 
Amiodarone 5 mg/kg 



Non FV/TV 
Asystolie AESP Bradycardie Extreme 






Adrenaline 10 ug/kg 

IV/IO tous les 2 cycles 






RCP 2 min 






Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 





RCP 2 min 



Evaluer le rythme 
Changer de sauveteur 



Adrenaline 10 ug/kg = 0,1 ml_/kg 
1 ampoule 1 ml_ = 1 mg + 9 ml_ 
serum physiologique 



4 H -4T 
Hypoxie 
Hypovolemic 
Hyperthermic 
Hypo/hyper K, Ca, 
Tamponnade 
Toxiques 
Thromboembolic 
Tension PNO 



Fig. 66.2. Algorithme de la prise en charge de I'arret cardiorespiratoire chez I'enfant. 

RCP : reanimation cardiopulmonaire. 



En cas de rythme non defibrillable : 

• poser une voie intra-osseuse; 

• adrenaline 10 gamma/kg (=0,1 mlVkg de solution a 1/10000) IV/IO + RCP 2 minutes; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange : RCP 2 minutes; 

• reevaluer le rythme; 

• adrenaline + RCP 2 minutes; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange : RCP 2 minutes... 
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En cas de rythme debrillable : 

• 1 er choc electrique 4 J/kg + RCP 2 minutes + poser une voie intra-osseuse ; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange : 2 e choc electrique 4 J/kg + RCP 2 minutes; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange 3 e choc electrique 4 J/kg + RCP 2 minutes + adrenaline + amiodarone; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange : 4 e choc electrique 4 J/kg + RCP 2 minutes; 

• reevaluer le rythme; 

• s'il est inchange : 5" choc electrique 4 J/kg + RCP 2 minutes + adrenaline + amiodarone; 

• reevaluer le rythme. 

La devaluation du rythme cardiaque au terme de chaque cycle est essentielle. 

En cas d'apparition d'un rythme organise sur le scope >60/min, il faut chercher un pouls. La 

presence d'un pouls signifie le retour a une circulation spontanee. 

Garder egalement a I'esprit les 8 causes reversibles d'ACR : 

• 4 « H » : Hypoxie, Hypovolemie, HypoVhyperkaliemie, Hypothermie; 

• 4 «T» : Toxiques, pneumoThorax suffocant, Tamponnade, Thrombose (pulmonaire, 
coronaire). 



Reevaluer toujours le rythme cardiaque apres 2 min de RCP. 



Point de vue de I'expert 

Chapitre indispensable pour la pratique clinique de tout medecin. Retenir la sequence A/B/C. 
Les valeurs normales de FR, FC, PA selon I'age de I'enfant sont a connattre. 
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I. Pour bien comprendre 

II. Prise en charge d'un etat confusionnel et de troubles de la conscience 



Item et objectifs du CNCI 



Item 338 — L/£ 7 7 — Etat confusionnel et trouble de conscience chez I'enfant 

■ Diagnostiquer un etat confusionnel et un trouble de la conscience. 
1 Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 



Les troubles de conscience correspondent a une alteration aigue et globale des fonctions mentales (predo- 
minant sur le versant perceptif) se caracterisant essentiellement par un etat confusionnel. 
Le coma est une alteration prolongee de la conscience avec disparition des activites de veille et incapacite 
de se reveiller (a la difference du sommeil). 

Dans ces deux situations, la prise en charge hospitaliere urgente implique : 

• la recherche de signes de gravite menacant le pronostic vital a court terme; 

• une demarche etiologique rationnelle selon la gravite et indices de frequence. 



Les publications concernant le coma de I'enfant sont rares. Les registres nationaux des trau- 
matismes craniens graves enregistrent une incidence annuelle de 30 a 73,5 pour 100000 
enfants. L'incidence de I'ensemble des comas de causes non traumatiques est probablement 
d'ordre comparable. 

Les causes de coma sont dominees par les infections neuromeningees, les intoxications et 
troubles metaboliques, et les atteintes du systeme nerveux central dont la frequence aug- 
mente avec I'age. La mortalite depend de I'age et de I'etiologie. 

L'enfant comateux ou confus necessite une prise en charge aux confins de I'urgence, de la 
neurologie et de la reanimation. Tres rapidement, I'etat clinique doit etre stabilise et le dia- 
gnostic oriente au moyen d'algorithmes simplifies. 



Avant de commencer... 



I. Pour bien comprendre 



A. Generalites 
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Des traitements symptomatiques et parfois specifiques peuvent permettre dans de nombreux 
cas une regression rapide des troubles constates. Le pronostic vital et fonctionnel d'une partie 
de ces patients est neanmoins sombre. L'impact des mesures de prise en charge neuroprotec- 
trice est en cours devaluation. 

B. Definitions 

L'eveil est commande par la formation reticulee du tronc ciribral, noradrenergique, qui, via 
I'hypothalamus, les thalami, et les structures hemispheriques sous-corticales, permet la restau- 
ration et le maintien de la vigilance. 

La perception consciente designe la conscience de soi-meme et de son environnement et 
depend des hemispheres cerebraux et des noyaux profonds. 

L'etat confusionnel est une alteration aigue ou subaigue de la conscience predominant sur 
la perception consciente, perturbant la vie de relation, avec disorientation temporospatiale, 
troubles de la memoire, ralentissement ideomoteur, perte de controle de soi. Peuvent s'y ajou- 
ter dans un second temps des troubles authentiques de la vigilance. 

Le coma est une alteration aigue ou subaigue de la conscience, definie par I'absence d'eveil 
spontane ou provoque, et prolonge pendant au moins une heure. II peut resulter d'une lesion 
anatomique ou de lesions fonctionnelles touchant le tronc et/ou les hemispheres cerebraux. 
Les termes de lethargie, d'obnubilation et de stupeur sont imprecis; ils doivent etre clarifies par 
des echelles chiffrees semi-quantitatives. 

C. Diagnostics differentiels 

lis sont generalement precises par un examen clinique scrupuleux. II peut etre parfois utile de dispo- 
ser d'un electroencephalogramme qui, en urgence, permet d'objectiver un trouble de la vigilance. 

Ces autres diagnostics sont exceptionnels chez le jeune enfant. 

On retrouve chez les sujets plus ages ceux evoques chez les patients adultes : atteinte com- 
plexe avec preservation de la perception consciente mais inadequation de reaction (mutisme 
akinetique), atteinte chronique de la perception consciente avec conservation des fonctions 
neurovegetatives (£tat de conscience minimum, £tat vegetatif), paralysies centrales (locked-in 
syndrome) ou peripheriques (botulisme), troubles psychogenes (simulation, hysterie). 

II. Prise en charge d'un etat confusionnel 
et de troubles de la conscience 

A. Reconnaitre un enfant confus ou comateux 

Enfant confus : 

• alteration de la conscience predominant sur le versant perceptif ; 

• disorientation temporospatiale, troubles de la memoire, ralentissement ideomoteur, perte 
de controle de soi. 

Enfant comateux : 

• alteration de la conscience prolongee; 

• absence d'eveil spontane ou provoque. 
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Ces deux etats partagent des criteres etiologiques et evolutifs communs. lis peuvent etre diffi- 
ciles a distinguer lorsqu'ils s'associent ou se suivent. 

Neanmoins, la demarche doit etre sensiblement la meme dans les deux situations, avec un 
degre d'urgence supplemental en cas de troubles de la vigilance, facteur de risque vital a 
court terme. 

B. Principes de prise en charge 

Le patient confus et a fortiori comateux doit etre rapidement pris en charge : 

• recherche de signes de gravite menagant le pronostic vital a court terme; 

• demarche diagnostique hierarchisee privilegiant les causes graves ou evidentes. 

La prise en charge est hospitaliere. Le cas echeant, le transport devra etre medicalise. 

En cas de defaillance vitale, le patient doit etre pris en charge en reanimation, voire en neuro- 
chirurgie si traumatisme cranien. Sinon, I'admission dans le service des urgences est la regie. 

La presence de signes de gravite hemodynamiques, respiratoires ou neurologiques doit entrai- 
ner des mesures correctrices immediates. 

L'examen clinique systematique doit orienter en 1 er lieu le diagnostic. 
L'interrogatoire des parents ou de I'entourage, oriente selon I'age de I'enfant vers les causes 
les plus frequentes, elargies ensuite, est une etape tres importante, precisant les antecedents 
familiaux ou personnels de pathologie susceptible de decompenser, puis les circonstances 
de survenue du trouble : vitesse d'installation, contexte febrile, anoxique, post-traumatique, 
voyage recent, signes d'hypertension intracranienne (HTIC), asthenie, proximite de medica- 
ments, analyse du carnet de sante avec notamment evaluation du perimetre cranien, des 
conditions de vie et de I'entourage de I'enfant. 

Schematiquement, on peut distinguer des situations ou le trouble de la conscience est la 
consequence d'une pathologie generale de celles specifiquement d'origine neurologique. 

Assurer le maintien des fonctions vitales puis cerner rapidement les causes frequentes et/ou traitables. 



C. Examen clinique 

1. Recherche de signes de gravite menaqant le pronostic vital 

a. Signes de defaillance cardiorespiratoire 

Etat de choc 

Recherche d'une tachycardie et d'une hypotension arterielle. 

Le mecanisme doit etre precise. II peut etre en partie responsable d'une confusion ou coma par 
baisse du debit sanguin cerebral. 

Insuffisance respiratoire 

Recherche de signes d'epuisement hypercapnique, parfois d'apnees ou de pauses respira- 
toires, de polypnee de Kussmaul evocatrice d'acidose metabolique, a I'inverse d'hypoventila- 
tion evocatrice d'une intoxication par des medicaments depresseurs respiratoires. 

b. Anomalies neurologiques 

Trois situations ont valeur particulierement pejorative : la perte de I'integrite des commandes 
vitales, les signes d'hypertension intracranienne et un coma profond. 
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La recherche, prudente chez un patient instable, d'hypertension intracranienne et des reflexes 
du tronc cerebral, permet de preciser les indications d'une ventilation assisted. 

Respirations pathologiques 

Certains types de respirations pathologiques, parfois dites neurologiques, peuvent avoir une 
valeur localisatrice (hors contexte d'intoxication) et sont toujours le signe d'un dysfonctionne- 
ment severe : respiration de Cheynes-Stokes (mouvements respiratoires d'amplitude crescendo 
jusqu'a un maximum suivi d'une apnee, consequence d'une atteinte hemispherique bilaterale 
ou mesencephalique superieure), hyperventilation centrale (polypnee ample, rapide et regu- 
liere responsable d'une alcalose respiratoire temoignant d'une atteinte mesencephalique ou 
protuberantielle haute), respiration apneustique (cycles successifs d'inspirations amples suivies 
d'une pause, atteinte protuberantielle basse) ou ataxique (irreguliere et anarchique, au maxi- 
mum gasps agoniques, atteinte bulbaire ou de la moelle epiniere). 

Anomalies des reflexes du tronc cerebral 

Verification de leur integrite, outre les respirations sus-citees : reflexes photomoteurs direct et 
consensuel (dont I'atteinte bilaterale peut etre le fait d'une impregnation medicamenteuse), 
oculomotricite, reflexe corneen, reflexes de protection des voies aeriennes superieures (nau- 
sees, toux). 

Anomalies du controle de la motricite 

Recherche d'une asymetrie avec signes pathologiques unilateraux : asymetrie faciale spon- 
tanee ou provoquee par la manceuvre de Pierre-Marie-Foix, deviation de la tete et des yeux, 
hypotonie unilateral, abolition unilateral d'un ou plusieurs reflexes osteotendineux, signe de 
Babinski unilateral, convulsions lateralisees. 

Une reactivite stereotypee en « decortication » (flexion bilaterale des membres sup£rieurs et 
extension bilaterale des membres inferieurs) signe une lesion extensive hemispherique bilate- 
rale. Une reactivite stereotypee en « decerebration » (extension des quatre membres) evoque 
une lesion extensive du mesencephale. 

Signes d'hypertension intracranienne 

Chez le nourrisson : augmentation du perimetre cranien, disjonction des sutures, phenomene 
des yeux en coucher de soleil, bombement de la fontanelle ant£rieure. Chez I'enfant plus 
age : Cephases, vomissements repetes, ophtalmoplegie, irritabilite, confusion ou agitation, 
ophtalmoplegie externe (VI) non localisatrice, convulsions. 

A un stade decompense : aggravation rapide des troubles de la vigilance, anomalies pupillaires, 
troubles respiratoires (bradypnee, irregularites respiratoires), troubles circulatoires (reaction de 
Cushing a la hausse de la pression intracranienne : association tres evocatrice de bradycardie 
et d'HTA). 

A un stade plus ultime, signes d'engagement menagant le pronostic vital immediat et jus- 
tifiant une prise en charge en extreme urgence : temporal (mydriase unilateral areactive), 
occipital avec signes dependant du niveau de souffrance (diencephalique : myosis, reactivite 
motrice en decortication, respiration de Cheynes-Stokes et mouvements pendulaires des yeux; 
mesencephalique : semi-mydriase areactive, reactivite motrice en decerebration, hyperventila- 
tion centrale; bulbaire : mydriase bilaterale areactive, absence de reactivite motrice, apnee ou 
respiration apneustique). 

Profondeur du coma 

Evaluation possible grace a plusieurs echelles semi-quantitatives, la plus utilisee etant le score 
de Glasgow (voir figure 67. 1 ), dont il existe une version adaptee aux plus jeunes enfants. 

Peu precises et reproductives aux valeurs intermediates, elles gardent un interet certain dans 
devaluation initiate et le suivi evolutif. Certaines integrent egalement les reflexes du tronc 
cerebral. 
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2. Examen somatique complet 

a. Examen neurologique complet 

Signes de localisation. Syndrome meninge (attention a la symptomatologie peu specifique 
chez le nourrisson hypotonique et peu reactif). 

Fond d'ceil : identification d'un cedeme papillaire ou d'hemorragies retiniennes. 

b. Examen general 

Tableau de sepsis. Pathologie cardiovasculaire (crise hypertensive, cardiopathie congenitale). 
Identification de traumatismes exteriorises (hematomes, fractures, deformations, brulures). 
Signes cutaneomuqueux (paleur, ictere, purpura). 
Toxidromes orientant vers une classe specifique de toxiques. 

Signes de gravite majeurs : defaillance cardiorespiratoire, perte de I'integrite des commandes vitales, HTIC 
et coma profond. 

D. Mesures therapeutiques urgentes 

La prise en charge des defaillances vitales doit viser a proteger, retablir le cas echeant et main- 
tenir les fonctions vitales, respiratoires, hemodynamiques et neurologiques. 

La decision de mettre en place une ventilation invasive chez un enfant comateux n'ayant 
pas de detresse respiratoire aigue repose sur sa capacite a proteger ses voies aeriennes supe- 
rieures, sur le delai estime de recuperation et la profondeur du coma (Glasgow <8), une HTIC, 
I'existence d'un etat de choc ne s'ameliorant pas rapidement. Les troubles de conscience et 
I'absence de controle des reflexes de protection des voies aeriennes superieures sont theo- 
riquement une indication formelle a une ventilation invasive. Au cours d'un etat de choc, 
une atteinte neurologique par bas d£bit cerebral ne repondant pas rapidement aux premieres 
mesures hemodynamiques est aussi une indication a des mesures de ventilation invasive. 
Dans certaines situations bien identifies de coma hypercapnique potentiellement rapidement 
reversible (coma post-critique, epuisement respiratoire sur une pathologie aigue comme la 
bronchiolite), un maintien en ventilation spontanee ou en ventilation non invasive peut etre 
tente sous surveillance rapprochee et devaluation reguliere. 

La prise en charge d'un engagement cerebral est une extreme urgence : utilisation d'agents 
hyperosmolaires et d'un traitement etiologique adequat (evacuation d'un hematome 
intracranien...). 

Maintien des fonctions vitales, devaluation reguliere, ventilation invasive si necessaire. 

E. Enquete paraclinique 

1. Examens biologiques 

Recherche immediate d'une hypoglycemie ou d'une acidocetose diabetique : 

• glycemie capillaire; 

• cetonemie a la bandelette urinaire. 

Une premiere ligne d'investigations est indispensable, simple et rapide. 
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Elle permet dans les situations sans cause evidente de rechercher un certain nombre d'anomalies 
orientant vers le diagnostic, et de verifier le retentissement sur Petat general et Phomeostasie. 

Ce bilan comprend au minimum : 

• glycemie veineuse; 

• ionogramme plasmatique, fonction renale, bilan phosphocalcique; 

• NFS-plaquettes, bilan d'hemostase; 

• bilan infectieux avec hemocultures, CRP, procalcitonine; 

• gazometrie, dosage des toxiques urinaires et sanguins dont le CO. 

L'examen du LCR doit etre systematique en cas de fievre a la recherche d'une meningite ou 
d'une encephalite, et doit etre discute devant un patient apyretique sans diagnostic immediat. 

L'absence de contre-indications hematologiques (anomalies plaquettaires ou de Phemostase 
dans cette situation de coma) devra etre verifiee. Par ailleurs, les modalites en ont ete codifiees 
en France dans la conference de consensus de 2008 a propos des meningites bacteriennes, 
contre-indiquant cet examen en cas de signes d'engagement, et preconisant la realisation 
d'une tomodensitometrie cerebrale prealable dans certaines situations (signes de localisation, 
troubles de la vigilance avec Glasgow <1 1, crises convulsives focales ou generalises apres 
Page de 5 ans ou hemicorporelles avant cet age), en raison d'un risque theorique bien que 
probablement surestime d'engagement. 

Une seconde ligne d'investigations elargit ce bilan, soit immediatement en fonction du 
contexte, soit en l'absence de diagnostic rapide : 

• ammoniemie, lactacidemie; 

• enzymes pancreatiques, hepatiques, musculaires; 

• screening elargi a la recherche de toxiques exogenes; 

• en cas de suspicion de maladie hereditaire du metabolisme : 

- chromatographie des acides amines plasmatiques, 

- profil plasmatique des acylcarnitines, 

- chromatographie des acides organiques urinaires. 

2. Imagerie cerebrale 

Le Doppler transcranien est un examen simple et reproductible (apres une periode d'appren- 
tissage de I'examinateur). II est de pratique courante en reanimation pediatrique. 

Bien qu'uniquement valide pour la prise en charge des traumatisms craniens, il est de plus en 
plus utilise pour evaluer une HTIC quelle que soit Petiologie. 

L'imagerie cerebrale s'impose en premiere intention devant un traumatisme cranien, mais 
egalement en cas de signes de localisation persistants. 

L'examen de choix, en urgence, est la tomodensitometrie cerebrale, sans puis avec injection 
de produit de contraste en l'absence de contre-indications. Cet examen simple, rapide, a ses 
limites et doit toujours etre pratique chez un patient stabilise. Chez le nourrisson, il peut par- 
fois etre remplace par une echographie transfontanellaire. 

Une IRM cerebrale et parfois medullaire peut etre necessaire, par exemple devant une suspi- 
cion d'accident vasculaire precoce ou d'encephalite. Ses indications doivent etre discutees au 
cas par cas, son acces etant moins facile. 

3. Electroencephalogramme 

En urgence, cet examen peut dans des situations difficiles confirmer le trouble de la vigilance, 
ou mettre en evidence un etat de mal convulsif infraclinique. 
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Bilan etiologique minimum chez un patient stabilise : glycemie capillaire, bilan biologique de 1 re ligne, 
examen du LCR au moindre doute en I'absence de contre-indication, tomodensitometrie cerebrale en cas 
de traumatisme cranien ou de signes de localisation persistants. 



F. Orientation diagnostique (fig. 67.1) 

1. Principales causes de troubles de la conscience chez I'enfant 

a. Pathologies extraneurologiques 

Des signes de defaillance vitale telle qu'une insuffisance respiratoire aigue hypercapnique 
ou hypoxique, un etat de choc, une crise hypertensive maligne peuvent compliquer un coma. 
Dans ces situations, I'atteinte cerebrale est un signe de gravite souvent reversible si le delai de 
prise en charge est rapide. 

Les desordres metaboliques sont frequents chez I'enfant : hypoglycemics (qui doivent faire 
I'objet d'un bilan etiologique extensif, voir chapitre 62), dysnatremies, acidocetose diabetique. 
Dans ces situations, la trop grande rapidite de correction des troubles metaboliques peut etre 
egalement un facteur d'cedeme cerebral bien demontre. 

Les intoxications exogenes ont deux pics de frequence, avant I'age de 5 ans et a Padoles- 
cence. On retrouve souvent des substances neurotoxiques, des intoxications polymedicamen- 
teuses, devant faire rechercher un toxidrome. Les intoxications au paracetamol, au monoxyde 
de carbone et aux fumees d'incendie sont particulierement frequentes (voir chapitre 68). 

Les autres causes sont plus rares : anomalies hereditaires du metabolisme (tableaux d'intoxi- 
cations endogenes ou de malaises graves); pathologies endocriniennes, renales (insuffisance 
renale, microangiopathie thrombotique du syndrome hemolytique et uremique), hepatiques 
(insuffisance avec ou sans hyperammoniemie), hematologiques (hemopathies, activation 
macrophagique) ou generates (maladies de systeme ou inflammatoires). 

Les pathologies psychiatriques, rares chez I'enfant, doivent rester un diagnostic d'elimination. 

b. Pathologies neurologiques 

Les traumatismes craniens sont de diagnostic evident (voir chapitre 71). 

Chez le nourrisson, ils sont habituellement involontaires (accident domestique). II faut toujours 

neanmoins evoquer I'eventualite d'une maltraitance. 

Chez I'enfant plus age, il s'agit souvent d'accidents de sport, de bicyclette ou de la voie 
publique, voire de violences, s'incluant alors volontiers dans un contexte de polytraumatisme. 
La prise en charge des TC graves pediatriques a fait I'objet de recommandations et est bien 
codifiee, notamment en prehospitalier. 

Les infections neuromeningees constituent le prototype du trouble de la conscience 
d'origine non traumatique. II peut s'agir d'une m6ningite isolee avec HTIC, ou d'une ence- 
phalite. Tous types d'agents infectieux peuvent etre concernes (bacterie, virus, champi- 
gnon, parasite), dependant de I'age, du contexte (retour de pays tropicaux), du terrain 
(immunodepression). 

L'etat de mal epileptique s'accompagne toujours de troubles de la conscience. Le coma 
post-critique est classique, mais doit etre rapidement resolutif. Un etat de mal convulsif infra- 
clinique peut etre responsable d'un coma prolonge. Des crises convulsives focales peuvent 
avoir une expression confusionnelle ou psychiatrique. 



PRISE EN CHARGE INITIALE DU COMA DU NOURRISSON ET DE L'ENFANT 



- « ABC » : ~ Liberation des voies aeriennes 

- Oxygenotherapie ± Ventilation Invasive si Glasgow < 8 (VNI dans de rares cas d'insuffisance respiratoire aigue hypercapnique) 

- Etat hemodynamique : objectifs de FC et de PA pour I'age 

- Glycemie capillalre systematique surtout chez le patient de moms de 2 ans 

- Examen neurologique complet a la recherche de slgnes de localisation et d'hypertenslon Intracranienne 

- Nursing et surveillance / 15 minutes : - Glasgow adapte a rage 

- Glycemie 

- PA, FC, FR, diurese 

- Prevention systematique de I'HTIC : position 30°, normoxie, normocapnie, normotension, traitement antalglque, sedation 

- Doppler transcranien si necessaire 
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TRAUMATISME CRANIEN 



Contexte accldentel evident 

- Protection rachis cervical / HTIC 

- Polytraumatlsme ? 

- TDM cerebrate 

Syndrome • bebe secoue » 

Malaise du nourrisson 
Pas/peu de lesions externes 

TDM cerebrale : lesions evocatrices 
FO : hemorragies retiniennes 
■ IRM cerebrale : lesions specifiques 

Radios squelerte : possibles fractures 



- Mamtien PPC 

- Mesure Invasive PIC (TC) 

- Neurochinjrgie ? 



INFECTIONS 
NEUROMENINGEES 



- Signes cliniques aspecifiques 

- Bacterlennes, herpetlque 

- PL au moindre doute 

± TDM cerebrale avant PL parfois 



Ttt sans preuve si examen 
Impossible 

- > 3 mols : cefotaxime 

- < 3 mols : cefotaxime + amox + 
genta 

- Encephallte : acickwir 



DESORDRES 
METABOLIOUES 



- Hypoglycemic 

Frequente (nourrisson) 
Bilan etiologique 

- Acidocetose diabetique 
■ Dysnatremies 



Prevention 

Hypoglycemic de jeune 
Pas de solutes hypotoniques 
Correction raplde hypoGly et 
hypoNa+ symptomatiques 

Correction lente autres cas 
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A evoquer systematiquement 

- Noumssons : Involontaires 

■ Adolescents : volontaires 

■ Dosages onentes/screening large 

■ Frequents : CO, paracetamol 



Traitement d'epreuve antidotes 

- Lavage gastrique si ingestion < 1H 
+ menace pronostic vital 

- ± charbon active 

Traltements specifiques 



ANOXO-ISCHEMIE 



- Nourrisson : Malaise grave 

- bilan etiologique incluant la 
possibility de sevices (?) 

- Enfant : jeu de non oxygenation 



Discuter hypothermic 
controlee 
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AUTRES INFECTIONS 
NEUROMENINGEES 



- Autres microorganismes 

- Parasites (paludisme) 

- Virus 



Traitements specifiques 



MALADIES 
HEREDITAIRES 
DU METABOLISME 



- Intoxication endogene subaigue 

- Deficit energetique suraigu 
Preievements avant traitement 



Traitements presomptlfs 
Traltements specifiques 



ETAT DE MAL 
INFRACLINIQUE 



EEG continu 



Test aux benzodiazepines 



AVC 



- Tres rares chez l enfant 

- Arterfels et veineux 

TDM et surtout IRM 



- Thrombolyse a discuter 

• Anticoagulation (HBPM. asplrine) 

• Drepanocytaire : echange 
transfusionnel 



ig. 67.1. Prise en charge initiate du coma du nourrisson et de I 'enfant. 



Connaissances 
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Les crises febriles (ex. : CCH) simples survenant chez I'enfant de 1 a 5 ans n'occasionnent pas 
de troubles de conscience prolonges. 

L'anoxo-ischemie cerebrale est une cause rare, pouvant etre diffuse (encephalopathy anoxo- 
ischemique du nouveau-ne, noyade, pendaison, jeux de non-oxygenation, arret cardiaque) ou 
plus rarement localisee (accident vasculaire cerebral, thrombophlebite). 

Les tumeurs cerebrales peuvent se reveler par une confusion ou un coma, mais s'accom- 
pagnent souvent alors de signes focaux et/ou d'HTIC. 

Causes les plus frequentes : traumatismes craniens, infections neuromeningees, intoxications exogenes, 
troubles hydroelectrolytiques, anoxo-ischemie, convulsions. 



2. Conduite pratique 

L'enquete etiologique immediate, basee sur le contexte, I'age, I'examen clinique et des exa- 
mens biologiques de 1 re ligne, peut permettre un diagnostic rapide : anoxo-ischemie, hypo- 
glycemic, intoxication exogene, infection neuromeningee, troubles hydroelectrolytiques. 
Lorsqu'une infection neuromeningee est suspectee et qu'il existe des contre-indications a la 
ponction lombaire, un traitement anti-infectieux probabiliste sera entrepris. 
L'etape suivante fera appel a des examens complementaires qui devront etre discutes au cas 
par cas mais toujours chez un patient stabilise sous surveillance etroite : imagerie cerebrale, 
EEG, examen du LCR selon les cas. 
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Point de vue de I'expert 

Item susceptible d'etre evalue par un cas clinique transversal : 

• nourrisson comateux au decours d'une maltraitance (syndrome du bebe secoue); 

• enfant confus dans le cadre d'une meningo-encephalite; 

• adolescent comateux suite a une intoxication endogene (acidocetose diabetique) ou exogene (intoxica- 
tion medicamenteuse volontaire). 

Outre les mesures specifiques a I'etiologie (traitees dans d'autres chapitres), la recherche de signes de gra- 
vite ainsi que les principes de maintien des fonctions vitales devront etre precises. 
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Jntoxications chez I'enfant 



I. Epidemiologic des intoxications aigues de I'enfant 

II. Prise en charge d'une intoxication chez I'enfant 

III. Points des a propos de certaines causes 



Item et objectifs du CA/Cf 

Item 332 - UE 11 - Principales intoxications aigues 

■ Diagnostiquer une intoxication par les psychotropes, les medicaments cardiotropes, le 
CO, I'alcool. 

■ Connaitre I'epidemiologie des intoxications chez I'enfant. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge prehospitaliere et 
hospitaliere. 



Avant de commencer... 



L'item « Principales intoxications aigues » comprend un objectif specifique a la pediatric : connaitre les 
particularity epidemiologiques (age, produits ingeres, facteurs de risque) pour un reperage precoce des 
signes d'appel souvent peu specifiques et une orientation optimale. 

Cc chapitrc n'a pas vocation a ctrc un catalogue dc I'cnscmble des situations rcncontrccs, mais prcciscra 
dans sa seconde partie deux situations frequentes : I'intoxication au CO et I'intoxication au paracetamol, 
pour illustrer I'importance de la prise en charge prehospitaliere et hospitaliere. 



I. Epidemiologic des intoxications aigues de I'enfant 
A. L'enfant 

Les intoxications constituent la seconde cause d'accidents de la vie courante chez I'enfant 
apres les traumatismes et devant les brulures. 

Environ 20000 a 25 000 cas sont rapportes chaque annee dans la tranche d'age 0-16 ans. Un 
pic de frequence est note entre les ages de 1 a 4 ans et concerne pour 60 % les garcons. Ainsi 
I'incidence passe de 0,1 % dans la population generale a 1,2 % avant I'age de 5 ans. 

La mortalite infantile par intoxication accidentelle est de 10 a 12 cas par an, essentiellement 
dans la tranche d'age des 1 a 4 ans (0,1 a 0,2/100000 enfants). 

Elle s'est beaucoup reduite depuis la mise sous blister de la grande majorite des medicaments 
et la generalisation des bouchons de securite pour les produits menagers. 



Intoxication = 2 e cause d'accident de la vie courante chez I'enfant. 
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B. Les produits ingeres 

Les produits les plus frequemment en cause sont repertories dans le tableau 68.1. 
Le produit ingere accidentellement par le jeune enfant est le plus souvent unique (mais pas 
toujours); alors que I'intoxication volontaire de I'adolescent (plus frequente chez la fille) est 
volontiers polymedicamenteuse. 



Tableau 68.1. Produits ingeres les plus frequents. 



Medicaments (60 %) 


- Benzodiazepines, analgesiques, antihistaminiques, fluor, oestroprogestatifs, 
antipyretiques, antitussifs, decongestionnants 

- Antihypertenseurs, antiarythmiques, neuroleptiques (plus rarement) 


Produits menagers (25 %) 


- Produits javellisant et eau de Javel, liquides vaisselle, produits de lessive 

- Produits caustiques (en diminution) 


Produits cosmetiques (5-10 %) 




Environnement 


- Monoxyde de carbone (chauffe-eau mal regies, chauffage d'appoint) 

- Alcool, tabac, metaux lourds 


Produits vegetaux 


- Champignons, baies, plantes 



Interroger a propos de la liste des medicaments disponibles au domicile. 



C. Les circonstances 

Elles constituent de veritables facteurs de risque a identifier et prevenir. 

Le mode d'intoxication est accidentel entre les ages de 1 et 8 ans et plutot intentionnel apres 

I'age de 10 ans. Avant I'age de 1 an, une erreur d'administration d'un medicament com- 

mise par un parent represente 25 % des cas d'intoxications (erreur de dose, medicament 

inapproprie). 

Le tableau 68.2 situe les principals circonstances identifies. 



Tableau 68.2. Principales circonstances d'intoxication. 



Entourage 


- Surveillance insuffisante de I'enfant malgre la presence d'un adulte a proximite immediate 
(ce qui evite I'ingestion de grandes quantites de produit) 

- Mode de garde hors du domicile habituel : amis ou grands-parents 


Circonstances 


- Horaires : 1 1-13 h et 18-20 h (heures de preparation des repas) 

- Pieces a risque : cuisine, salle de bains et toilettes pour les produits menagers; salle de bain, 
chambres avec sacs a main sur le sol, tiroirs de toutes pieces a la portee de I'enfant pour les 
medicaments 


Conditionnement 


- Absence de rangement des produits menagers, avant, pendant ou apres utilisation 

- Transvasement d'un nettoyant dans un recipient a usage alimentaire 

- Produits d'entretiens parfumes, colores qui attirent I'attention de I'enfant 



Identifier les circonstances afin de conduire des mesures preventives. 
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II. Prise en charge d'une intoxication chez I'enfant 
A. Identifier les situations d'urgence 

La majorite des intoxications accidentelles sont benignes et le plus souvent asymptomatiques. 
Dans plus de 60 % des cas, les situations sont gerees par les centres antipoison (CAP) et les 
enfants ne necessitent pas de consultation medicate. 

Face a une intoxication supposee, il est indispensable d'evaluer I'enfant de facon rigoureuse 
de maniere a identifier des signes evocateurs de decompensation neurologique (trouble de 
la conscience, coma), respiratoire (tachypnoe ou bradypnee, apnee) et/ou hemodynamique 
(tachycardie ou bradycardie, hypotension arterielle, signes d'hypoperfusion peripherique). La 
reconnaissance precoce par une approche systematique (A = voies aeriennes, B = respiration et 
C = circulation) est la meilleure prevention de la decompensation cardiorespiratoire a I'origine 
d'un possible arret cardiaque (voir chapitre 66). 

Deux situations peuvent se rencontrer devant un enfant symptomatique. 
L'intoxication est connue : la prise en charge ambulatoire ou hospitaliere conduira a adop- 
ter le schema le plus opportun le plus rapidement possible, aide par le CAP. Passer du temps 
a interroger la famille (horaire, liste des medicaments a ported de I'enfant, chronologie des 
symptomes). Ne pas hesiter a se faire apporter le flacon ou la boite de medicaments en cause. 
L'intoxication n'est pas connue : evoquer I'hypothese d'une intoxication accidentelle devant 
un tableau clinique (neurologique, comportemental, hepatique, hemodynamique) ou biolo- 
gique (insuffisance hepatique, anomalie m£tabolique) inexplique\ ou des symptomes d'ins- 
tallation rapide (coma, agitation, tachycardie, trouble du rythme, depression respiratoire, 
hypo- ou hyperthermie). Des prelevements de sang et urines seront adresses au laboratoire de 
toxicologie, avec une fiche de renseignements. 

Garder a I'esprit les tres rares intoxications cachees (intoxication volontaire d'un grand enfant 
cachee aux parents, intoxication provoquee par un parent dans le cadre d'un Munchhausen). 



Penser a la possibility d'une intoxication aigue devant des symptomes inexpliques brutaux (neurologiques 
avant tout, cardiaques, hepatiques), une defaillance viscerale ou hemodynamique inattendue. 



B. Planifier la prise en charge 

Trois regies de base devant une intoxication chez I'enfant : 

• ne rien faire boire, ne pas faire vomir avant I'avis du CAP; 

• en I'absence de certitude absolue sur la dose ingeree, tenir compte de la dose la plus elevee 
possible qu'a pu prendre I'enfant (quantite de produit restant dans le flacon, nombre de 
comprimes, quantite de poudre pour les produits managers); 

• toujours se mefier d'un autre produit non identifie que I'enfant aurait pu ingerer sans 
qu'un adulte s'en apercoive : faire I'inventaire des produits presents dans le lieu ou se 
trouvait I'enfant. 



Avis du centre antipoison dans les situations d'intoxication. 
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C. Prevention 

Plusieurs mesures interviennent vis-^-vis de la prevention des intoxications : 

• rangement des produits d'entretien et des medicaments hors de portee des enfants; 

• mise sur le marche de conditionnements pediatriques, emballage unitaire des medicaments ; 

• generalisation des fermetures securisees pour les produits caustiques ; 

• distinction des conditionnements pour les aliments et les produits menagers. 

Toujours rappeler a la famille les mesures de prevention des accidents domestiques. 

III. Points des a propos de certaines causes 

A. Intoxication au CO 

1. Generalites 

L'intoxication au CO represente la 1 re cause de deces par intoxication en France. 

II s'agit d'une situation typique d'intoxication familiale, avec une incidence rapportee d'envi- 

ron 8000 cas annuels, dont pres de 20 % d'enfants. 

Deux mecanismes contribuent a la toxicite : 

• I'hypoxie, secondaire a la formation de carboxyhemoglobine (HbCO), forme non fonc- 
tionnelle pour le transport de I'oxygene : reaction rapide, exponentielle, dependant de la 
duree d'exposition au CO, de la concentration de CO dans I'air inspire et de la ventilation 
alveolaire; 

• une reaction immunologique et inflammatoire par effet inhibiteur direct lie a la fixation 
du CO sur certaines hemoproteines (myoglobine, enzymes des chaTnes respiratoires 
mitochondriales). 

2. Diagnostic 

Les signes d'appel sont peu specifiques : 

• cephalees, nausees, vertiges, ataxie; 

• asthenie, paleur et agitation chez le nourrisson; 

• convulsions, malaise precede de vomissements, trouble de la conscience. 

L'intoxication au CO doit etre evoquee devant la survenue de symptomes : 

• chez plusieurs membres de I'entourage; 

• a proximite d'une source identified de CO (chauffage, chaudiere a gaz, fioul, alcool, 
cheminee); 

• dans la salle de bains ou un garage. 



Un malaise du nourrisson survenu dans la salle de bains doit toujours faire evoquer d'emblee une intoxi- 
cation au CO. 
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3. Prise en charge 

Au domicile : 

• appel du centre 15, envoi d'une equipe medicalisee avec dispositif de detection du CO; 

• aeration des pieces (ouvrir portes et fenetres), eviction de I'atmosphere toxique si possible. 

A I'arrivee des secours : 

• approche ABC systematique; 

• mise en condition : 

- monitoring : scope, Sa0 2 (chiffre souvent faussement rassurant), 

- pose d'une voie veineuse peripherique ; 

• oxygenotherapie immediate : 

- enfant conscient : masque a haute concentration (>8 IVmin) pour une FI0 2 proche de 
100 %, 

- enfant inconscient : intubation avec ventilation sur sonde ; 

• examens complementaires : 

- prelevement biologique pour HbCO le plus precoce possible, 

- ECG. 

Evaluation medicale : 

• recherche des signes cliniques de gravite : 

- troubles de conscience avec trismus, convulsions, 

- HTA, hyperthermic, tachycardie, 

- detresse respiratoire, 

- signes ECG : trouble du rythme ou de la repolarisation ; 

• identification de facteurs aggravants : 

- intoxication aux fum£es d'incendie, 

- lesions traumatiques associees, 

- perte de connaissance, 

- HbCO > 15%. 

Prise en charge hospitaliere : 

• transport medicalise; 

• poursuite de Poxyg£notherapie au masque pendant au moins 12 heures; 

• ECG (si non fait), gaz du sang. 

Indications d'une oxygenotherapie hyperbare (larges chez I'enfant) : 

• perte de connaissance meme breve; 

• troubles de la conscience, convulsions, signes neurologiques objectifs; 

• troubles du rythme cardiaque. 

Suivi neurologique a 1 mois systematique : 

• possibility d'un syndrome post-intervallaire entre 2 et 40 jours : 

- troubles de I'humeur et/ou du comportement, troubles du sommeil, 

- cephalees chroniques, crises convulsives ; 

• sequelles possibles : troubles cognitifs, trouble de la m6moire, cephalees intermit- 
tentes. 
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Prise en charge : oxygenotherapie au masque et suivi neurologique systematiques. 

B. Intoxication au paracetamol 

1. Generalites 

Le paracetamol est le traitement antipyretique et antalgique le plus prescrit chez I'enfant. 
L'enfant age de 1 a 4 ans est particulierement concerne. 

L'acces en vente libre facilite la consommation, mais aussi la survenue d'accidents d'intoxica- 
tion. Le produit est present dans un grand nombre de medicaments, induisant un risque de 
cumul des doses ingerees. L'interrogatoire rigoureux de la famille a propos de la nature des 
produits consommes recemment est done essentiel dans une telle situation. 
Le risque accru est lie aux sirops en flacons, malgre des systemes de fermeture securises, et des 
presentations adultes a 500 et 1 000 mg. 

Le paracetamol est metabolise par le foie en metabolites conjugues non toxiques. Environ 5 a 
10 % du paracetamol sont oxydes par le cytochrome P450 en un metabolite appele NAPQI, 
toxique mais inactive en situation physiologique par le glutathion. 

A doses toxiques, la fonction protectrice du glutathion est debordee et le NAPQI denature les 
proteines de I'hepatocyte induisant une hepatite centrolobulaire. 

2. Diagnostic 

La dose toxique theorique est, pour une dose ingeree unique, superieure a 100 mg/kg chez 
I'enfant. 

Un surdosage non pris en charge conduit a une evolution en deux phases : 

• une phase initiale (jusqu'a H6) pauci-symptomatique : signes digestifs non specifiques 
(vomissements, hepatalgie); 

• une phase secondaire (debut apres H12, maximale a H48) : majoration des signes cli- 
niques (digestifs, neurologiques) et des desordres biologiques (elevation des transaminases, 
troubles de la coagulation). 

Moins de 1 % des enfants intoxiques developpent une hepatite fulminante. 
Dose toxique theorique chez I'enfant = dose ingeree unique > 100 mg/kg. 



3. Prise en charge 

Approche ABC systematique. 

L'administration de charbon active est discutee car I'absorption du paracetamol est tres rapide, 
mais elle peut etre proposee jusqu'a 3 heures apres la prise du produit (age >6 ans). 

Le traitement specifique repose sur la reconstitution des stocks hepatiques de glutathion par 
l'administration d'un precurseur : la N-acetylcysteine (NAC). 

Modalites de prescription de la NAC : 

• administration precoce, dans les 15 a 24 heures maximum suivant I'ingestion; 
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• voie per os ou IV selon I'etat de conscience et I'existence de troubles digestifs; 

• dose de charge de 140 mg/kg puis 70 mg/kg toutes les 4 heures; 

• duree du traitement : 48 h en IV, 72 h en perosen cas d'intoxication averee par les dosages 
sanguins, interpreted selon le nomogramme de Rumack-Matthew, en fonction du delai de 
prise en charge depuis la prise du toxique. 

En pratique, le traitement par NAC est indique : 

• a I'arriv6e de I'enfant : 

- si I'ingestion est anterieure a 8 heures, 

- si la dose ingeree estimee est superieure a 100 mg/kg, 

- en cas d'intoxication polym6dicamenteuse, 

- en presence de signes cliniques et/ou biologiques de toxicite; 

• en fonction de la paracetamolemie apres la 4 e heure, en se referant au normogramme 
(fig. 68.1). 



Nomogramme de Rumack-Matthew 
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Fig. 68.1. Nomogramme de Rumack-Matthew. 



Prise en charge urgente : NAC, devaluation en fonction de la paracetamolemie a H4 selon le nomogramme 
de Rumack-Matthew. 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique a I'ECN pourrait faire suspecter une intoxication aigue devant un tableau clinique d'appa- 
rition brutale, par exemple une ataxie ou un coma. 

L'etudiant serait alors interroge a propos de I'enquete diagnostique pour la recherche du toxique en cause. 
Des precisions concernant les mesures de prevention pourraient etre demandees. 
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Prise en charge 
de la douleur 



I. Pour bien comprendre 

II. Prise en charge des manifestations douloureuses 

III. Preciser les medicaments utilisables 



Item et objectifs du CNCf 

Item 134 - UE 5 - Douleur chez I'enfant i evaluation et traitements antalgiques 

■ Savoir evaluer la douleur de I'enfant par les outils devaluation adaptes. 

■ Reperer, prevenir, et traiter les manifestations douloureuses pouvant accompagner les 
pathologies de I'enfant. 

■ Preciser les medicaments utilisables chez I'enfant selon I'age, avec les modes d'admi- 
nistration, indications et contre-indications. 

■ Connattre les moyens non medicamenteux utilisables chez I'enfant. 



Avant de commencer... 

L'enfant a un vecu de la douleur different de celui de I'adulte. 

La connaissance des differents niveaux de developpement cognitif de I'enfant en fonction de son age aide 
le soignant a mieux le comprendre et communiquer avec lui, et done a mieux le soigner. 
Les manifestations de la douleur sont le plus souvent biphasiques. A la phase aigue, elles sont bruyantes; 
mais si la douleur se prolonge ou se repete, elles peuvent faire place a un tableau d'inertie psychomotrice. 

devaluation de la douleur est la 1* etape de la prise en charge. 

Elle fait appel a des outils devaluation permettant de limiter la subjectivite du soignant et de fournir un 
score d'intensite douloureuse utile au suivi. 

Chez les plus jeunes enfants, seule une hetero-evaluation de la douleur est possible, basee sur des echelles 
comportementales, a choisir en fonction de I'age de I'enfant mais aussi du contexte. A partir de I'age de 
4 ans, une auto-evaluation peut etre proposee. 

Les principes de prise en charge therapeutique sont proches de ceux de I'adulte. 

De nombreuses specialites medicamenteuses n'ont cependant pas I'AMM en pediatric 

Les traitements non medicamenteux constituent des aides precieuses dans la prise en charge de la douleur 

aigue et chronique chez I'enfant. 



Pidiatrie 
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I. Pour bien comprendre 

A. Generalites 

1. Stades de developpement cognitif de I'enfant 

Le psychologue Jean Piaget a nomme et decrit differents stades de developpement cognitif, 
par lesquels I'enfant va successivement passer au cours de sa croissance. 
Sa connaissance du monde, sa relation avec autrui, sa comprehension de la douleur et de la 
maladie vont evoluer progressivement jusqu'a ce qu'il atteigne une pensee de type adulte, vers 
Cage de 12-13 ans. 

De I'age de 0 a 2 ans : plusieurs stades se succedent 

Le nourrisson passe par le stade des reflexes (les reponses a la douleur apparaissent reflexes et 
dominees par les perceptions), puis celui des premieres habitudes motrices, et enfin celui de 
['intelligence sensorimotrice. 

La douleur peut rapidement envahir le nourrisson, car il n'a ni la notion du temps ni celle du 
soulagement. 

De I'age de 2 a 7 ans : stade de la pensee preoperatoire 

L'enfant a du mal a faire la difference entre ses propres pensees et celles des autres. La maladie 
est pergue comme un phenomene exterieur. 

La douleur est vecue comme une punition. L'enfant tient I'autre pour responsable de sa dou- 
leur (souvent les soignants, parfois aussi les parents) et ne fait pas le lien entre le traitement et 
le soulagement de la douleur. 

De I'age de 7 a 11 ans : stage des operations concretes 

L'enfant commence a se differencier des autres. La maladie est pergue comme une contami- 
nation par les plus jeunes, ou interiorisee par les plus ages. 

La douleur est pergue comme une experience physique localisee dans le corps, mais le role de 
chaque organe reste confus pour l'enfant. II faut particulierement le rassurer a cet age car il a 
peur de la mort, et done d'une atteinte ou d'une disparition de son corps. 

Apres I'age de 1 1 ans : stade des operations formelles 

L'enfant apprehende le monde en termes plus abstraits. La maladie et la douleur peuvent etre 
attributes a des causes physiologiques et/ou psychologiques, et done au mauvais fonctionne- 
ment d'un organe. 

L'enfant cherche a etre informe sur sa maladie. II faut I'encourager a parler de ses angoisses. 
L'enfant va successivement passer par differents stades de developpement cognitif. 



2. Composantes de la douleur 

On distingue quatre composantes interactives de la douleur. 

Ces differentes composantes se modulent reciproquement : 

• composante cognitive; 

• composante sensori-discriminative, traduite avant tout par le langage (que le jeune enfant 
ne possede pas toujours); 

• composante affectivo-emotionnelle, variant selon I'age de l'enfant, le contexte dans lequel 
survient la maladie, ('incertitude quant a son evolution, I'attitude de I'entourage; 
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• composante comportementale, variant selon les experiences anterieures, I'attitude fami- 
liale et soignante, le milieu culturel, les standards sociaux lies a I'age et au sexe. 

Le facteur temps (mode aigu, chronique, recurrent) va egalement modifier le vecu douloureux. 
Composantes de la douleur : cognitive, sensori-discriminative, affectivo-emotionnelle, comportementale. 

B. Types de douleurs 

1. Mecanismes des douleurs 

On distingue cinq mecanismes de douleurs, selon leur physiopathologie. 

La douleur par exces de nociception est le mecanisme le plus frequent. 
Elle resulte d'une lesion tissulaire (douleurs postoperatoires, douleurs d'un traumatisme, 
douleurs osseuses de metastase) qui provoque un exces d'influx douloureux transmis par un 
systeme nerveux intact. Elle se traduit par une douleur localisee de topographie non neurolo- 
gique, avec un horaire inflammatoire ou mecanique. 

Elle peut etre aussi d'origine viscerale. Elle apparaft alors moins bien localisee, profonde, s'ac- 
compagnant parfois de nausees et vomissements. 

La douleur neuropathique est Nee a un dysfonctionnement du systeme nerveux. 
Elle interesse un territoire systematise. Elle se traduit par des sensations etranges parfois diffi- 
ciles a decrire, pouvant etre presentes en dehors de toute stimulation, ressenties comme des 
brulures ou des picotements, accompagnees ou non de decharges electriques. Elle est associee 
dans 85 % des cas a un deficit sensitif ou a des paresthesies. 

La douleur mediee par le systeme nerveux sympathique est specifique. 
Elle s'accompagne de manifestations vasomotrices : phases de vasodilatation (cedeme, rou- 
geur, chaleur) pouvant alterner avec des phases de vasoconstriction (froideur, marbrures). 
L'enfant decrit une douleur profonde (brulure, grignotage, serrement) et presente des troubles 
de la sensibilite a rechercher (allodynie, hyperpathie). 

La douleur idiopathique est caracterisee par une enquete clinique et paraclinique normale. 
La description de la douleur est souvent riche, imprecise, variant dans le temps. 

La douleur psychogene pure est rare chez l'enfant. 

Elle se rencontre generalement chez des patients ayant une semiologie psychopathologique 
particuliere. 

Connakre le mecanisme de la douleur permet une mise en place adaptee de la therapeutique. 

2. Douleurs aigues, chroniques et recurrentes 

On distingue trois modes de douleurs, selon leur dur£e. 

La douleur aigue va jouer un role de signal d'alarme d'une pathologie aigue. 

Ses manifestations sont habituellement parlantes, avec des modifications apparentes et impor- 

tantes du comportement, des cris, des plaintes et des pleurs. 
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Certains facteurs peuvent majorer le vecu de la douleur, notamment Petat emotionnel de 
I'enfant (angoisse, phobies), le contexte familial, les experiences anterieures. 

La douleur chronique (ou prolongee) existe aussi chez I'enfant. 

Chez I'adulte, on parle de douleur chronique a partir d'un delai de 3 mois. En pediatrie, la 

douleur chronique est plus difficile a definir car la notion de temps y est difference. 

Les modifications du comportement sont insidieuses, I'enfant devenant calme, triste, apa- 

thique. Des facteurs psychologiques et comportementaux sont susceptibles d'intervenir dans 

la genese de la douleur (arrivee d'un petit frere, changement d'ecole...), dans son main- 

tien ou son exacerbation (attitude adoptee par les parents ou les soignants lors des episodes 

douloureux). 

La douleur recurrente est egalement rencontree en pediatrie. 

Elle se traduit par une douleur aigue repetitive, mais aussi par des signes de douleur prolongee. 

On peut citer comme exemples : les douleurs abdominales, la douleur des enfants drepanocy- 
taires (CVO), la douleur des migraines. 



Raisonner differemment selon le mode douloureux : aigu, chronique, recurrent. 

II. Prise en charge des manifestations douloureuses 

A. Reperer les manifestations douloureuses 

1. Abord et examen de I'enfant douloureux 

II s'effectue en fonction de I'age de I'enfant et du contexte. 

II convient d'etablir une relation therapeutique de qualite avec I'enfant et sa famille des le 
debut de la prise en charge. Cela necessite de I'experience, du temps, une qualite d'ecoute et 
de I'empathie. 

Le soignant doit chercher a faire preciser : 

• les circonstances de survenue de la douleur et son mode evolutif ; 

• les caracteristiques semiologiques, I'intensite douloureuse a I'aide d'echelles; 

• I'influence de facteurs calmants ou aggravants et la reponse aux antalgiques; 

• les repercussions de la douleur sur la vie de I'enfant, les benefices secondaires eventuels. 

La douleur peut etre surevaluee en cas d'environnement anxiogene. 

Elle peut etre sous-evaluee en cas de douleurs intenses (motricite figee), douleurs chroniques 
(composante depressive), maladies severes (incomprehension du recours aux outils devalua- 
tion), situations de handicap. 



Abord d'un enfant douloureux : experience, temps, qualite d'ecoute et empathie. 
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2. Reperage et evaluation de la douleur par des outils devaluation 
adaptes a I'age 

a. Nouveau-ne et enfant d'age preverbal ( 2 ans) 

Les parents peuvent avoir note des changements de comportement. 

Les signes diniques d'examen peuvent etre : 

• des modifications des constantes : FC, FR, PA (mais peu specif iques); 

• des modifications du comportement de I'enfant : 

- pleurs, cris (non sp£cifiques), 

- visage : froncement des sourcils et des paupieres, accentuation des sillons nasolabiaux, 

- corps : agitation transitoire, crispation des doigts et des orteils, mouvements du tronc, 

- troubles du sommeil et de la relation avec I'entourage immediat (d£sinteret), 

- diff icultes voire impossibility a obtenir un reconfort (pleurs inconsolables). 

L'observation du comportement de I'enfant est done un temps essentiel. 

Les manifestations corporelles et les modifications des traits du visage sont les plus specifiques 

et sont integrees dans les echelles devaluation de I'intensite douloureuse utilisees a cet age. 

Les echelles utilisees a cet age font appel a une hetero-evaluation : 

• pour les douleurs aigues : DAN, NFCS; 

• pour les douleurs chroniques : EDIN. 

Nouveau-ne et nourrisson : hetero-evaluation par observation du comportement. 



b. Enfant age de 2 a 6 ans 

Le role de I'entourage familial est tres important a ces ages. 

Les parents peuvent expliquer I'histoire de I'enfant, parler de sa personnalite et de ses gouts, 
ainsi que de ses manieres de faire face a la douleur (le coping). Leur presence permet notam- 
ment de rassurer I'enfant. Le «doudou», le jeu peuvent aussi faciliter le dialogue et etre un 
allie tres utile. 

Chez I'enfant d'age 4 ans, on fait appel a des echelles d'hetero-evaluation : 

• aux urgences : EVENDOL; 

• en postoperatoire : CHEOPS, OPS; 

• pour les douleurs chroniques : DEGR, HEDEN. 

Entre les ages de 4 et 6 ans, une auto-evaluation peut etre proposee. 
Celle-ci est parfois difficile a obtenir. Afin de s'assurer que I'enfant a bien compris ce que Ton 
attendait de lui, il est preferable d'utiliser deux echelles differentes d'auto-evaluation (echelle 
des visages, echelle verbale simple), et d'en confronter les resultats. Seuls des resultats cohe- 
rents sont exploitables. 

Lorsque cette auto-evaluation n'est pas possible ou interpr£table, il faut avoir recours a une 
echelle d'hetero-evaluation (voir supra). 



Enfant d'age 4 ans : proposition d'une echelle d'auto-evaluation de la douleur. 
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c. Enfant age de plus de 6 ans 

devaluation de la douleur est proche de celle de I'adulte. 

La personnalite de I'enfant, le contexte psychologique, les experiences douloureuses, les 
apprentissages familiaux et culturels, la recherche de controle influencent le vecu et I'expres- 
sion de la douleur. 

L'auto-evaluation douloureuse est habituellement possible et fiable a cet age, en I'absence de 
trouble de la communication ou de deficit cognitif (enfant handicape). 

Differentes echelles d'auto-evaluation sont disponibles : 

• echelle visuelle analogique = EVA (methode la plus utilisee); 

• derives de I'EVA : echelles numeriques, echelles simples de vocabulaire, jetons, cubes; 

• echelle verbale simple ; 

• echelle des visages = FPS-R (fig. 69. 1 ) ; 

• Questionnaire Douleur de St Antoine = QDSA. 




Fig. 69.1. Faces Pain Scale-Revised (FPS-R). 



Prendre du temps avec I'enfant est fondamental pour cerner la douleur. 
Le report des douleurs sur un dessin du corps humain est une methode non verbale, per- 
mettant de connaitre la ou les localisations des douleurs (en tenant compte des risques de 
confusion droite/gauche), et d'en faire preciser I'intensite et le type. 

Echelles d'auto-evaluation les plus utilisees : EVA, echelle des visages, dessin. 



B. Prevenir et traiter les manifestations douloureuses 

1. Prevention des manifestations douloureuses liees aux soins 

a. Moyens medicamenteux (Afssaps, 2009) 

Les solutions sucrees orales sont utilisees avant I'age de 7 mois. 

Les solutions de saccharose 24 % ou de glucose G30 % (1 a 2 mL) sur une tetine (association 
a la succion) sont recommandees. Elles diminuent la douleur provoquee par les ponctions 
veineuses. Un delai de 2 minutes doit etre respecte avant le soin douloureux. La duree de 
I'analgesie est de 5 a 7 minutes. 

L'allaitement maternel a ete montre comme une alternative efficace. 

Le MEOPA ou melange equimolaire oxygene-protoxyde d'azote (Kalinox®, Entonox®) est un 
moyen antalgique tres utilise en France, ayant obtenu une AMM des le plus jeune age. 

II s'agit d'un produit de reference pour les actes et soins douloureux chez I'enfant : perfusion, 
ponction veineuse, ponction lombaire, myelogramme, sondage vesical, pansement de brulure, 
biopsie renale... 
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L'inhalation doit durer au minimum 3 minutes et peut etre poursuivie pour une duree 
30 minutes. Les effets indesirables sont reversibles en quelques minutes a I 'arret du traite- 
ment : nausees/vomissements, sedation. 

La methode doit etre acceptee par I'enfant. Ses principales contre-indications sont : une HTIC, des 
troubles de conscience, une oxygenodependance, un pneumothorax, un traumatisme craniofacial. 

La creme EM LA 1 est autorisee chez le nouveau-ne a partir de 37 SA. 

Elle constitue un moyen antalgique efficace en cas de geste avec effraction cutanee. Son 
application topique sous pansement occlusif permet une anesthesie sur 3 mm de profondeur 
au bout de 1 h, et sur 5 mm au bout de 2 h. 



En cas de soins douloureux : solutions sucrees orales, MEOPA, creme EMLA . 

b. Moyens non medicamenteux 

Le comportement des soignants est un element fondamental. 

La maniere avec laquelle on va s'adresser a I'enfant est tres importante. II faut eviter les nega- 
tions du type «cela ne te fera pas mal» qui augmentent I'anxiete de I'enfant (il n'ecoutera 
que le mot « mal »). 

II est conseille de deplacer I'attention de I'enfant sur autre chose que la zone concernee par le 
geste, afin qu'il «6coute» moins cette partie du corps. 

D'autres moyens non medicamenteux peuvent etre proposes, seuls ou en association : 

• methodes physiques : 

- exercice, kinesitherapie et massage, acupuncture, toucher, 

- neurostimulation transcutanee (TENS), traitements locaux (chaud/froid); 

• methodes cognitivo-comportementales : 

- relaxation, distraction, imagerie visuelle, 

- biofeedback, hypnose. 

Le biofeedback est une methode permettant d'agir sur une fonction physiologique associee 
a la douleur par la visualisation de celle-ci grace a un monitoring. Par exemple, la visualisation 
par I'enfant de sa frequence cardiaque va lui permettre d'identifier que le stress ou la douleur 
I'augmente, mais que la relaxation la ralentit. L'enfant va alors experimenter des techniques 
efficaces sur sa douleur et ses consequences. 

L'hypnose est une methode permettant d'atteindre un etat de conscience different de I'etat de 
veille habituel (etat de veille paradoxal d£crit par Roustang), pouvant se rapprocher de I'etet de pre- 
endormissement. L'enfant va done, tout en restant parfaitement conscient, pouvoir lacher prise par 
rapport a ses mecanismes de controle habituels, creant un etat favorable a la suggestion analgesique. 
II peut aussi apprendre a modifier sa perception de la douleur et s'aider grace a I'auto-hypnose. 

Moyens non medicamenteux : methodes physiques, distraction, relaxation, biofeedback, auto-hypnose. 

2. Principes de traitement des manifestations douloureuses 

a. Moyens medicamenteux 

L'objectif premier est d'obtenir une analgesie rapide. 
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La molecule est choisie en fonction du mecanisme (douleur nociceptive, douleur neuropa- 
thique), de I'intensite et de I'etiologie de la douleur. 

Par exemple, une douleur de colite spasmodique, meme cotee a 10/10, ne justifie pas la 
prescription d'un morphinique; alors que dans une douleur de pancreatite aigue, celle-ci est 
indiscutable. 

Antalgiques des paliers I, II et III (OMS) pour les douleurs nociceptives : 

• palier I : douleurs legeres a moderees (EVA 3); 

• palier II : douleurs moderees a severes (4 EVA 6) ou si resistance au palier I ; 

• palier III : douleurs severes (EVA 7) ou si resistance au palier II. 

Autres : 

• co-analgesiques : antispasmodiques, anxiolytiques, myorelaxants; 

• si douleurs neuropathiques : antidepresseurs tricycliques, ± anticonvulsivants. 

b. Moyens non medicamenteux 

Le recours aux methodes physiques et cognitivo-comportementales (deja explicitees) peut 
s'averer utile. 

Antalgique adapte a I'age, au mecanisme, a I'intensite et a I'etiologie de la douleur. 

3. Criteres de surveillance d'un traitement antalgique 

L'objectif de la prise en charge antalgique est de ramener I'EVA a une valeur 3/1 0, et d'obte- 
nir la reprise des activity de base de I'enfant (bouger, jouer, dormir, manger, parler). 
Toute intervention doit conduire a une revaluation utilisant la meme 6chelle devaluation. II 
est necessaire de toujours prevoir une prescription anticipee (ordonnance evolutive) si la dou- 
leur est insuffisamment soulagee, en utilisant des seuils precis. 

En cas de prise en charge ambulatoire (etiologie benigne, douleur controlee avec des antal- 
giques simples), les parents doivent recevoir des informations precises mentionnant sur I'or- 
donnance : les prises systematiques pendant un temps determine, les modalites devaluation 
de la douleur et ses horaires, les consignes de changement de palier medicamenteux. 
Une augmentation des doses et/ou un changement de palier medicamenteux doivent conduire 
cependant a rechercher une complication de I'affection causale ou un autre evenement 
intercurrent. 

Une surveillance etroite adaptee aux enfants traites par morphine est indispensable (voir § III. 
A. 3. Palier III : morphine). 

III. Preciser les medicaments utilisables 

A. Antalgiques des paliers I, II et III de TOMS 

1. Palier I : paracetamol et AINS 
a. Paracetamol 

Voie orale = paracetamol peros (Doliprane®, Efferalgan®) : 

• posologie : 60 mg/kg/j en 4 prises soit 1 5 mg/kg/6 h (= dose poids/prise) ; 
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• delai d'action : 30 min; 

• AMM : des la periode neonatale. 

Voie intraveineuse = paracetamol IV (Perfalgan®) : 

• posologie differente selon I'age : 

1 an et/ou 10 kg : 7,5 mg/kg/6 h, 
- au-dela : 1 5 mg/kg/6 h IVL 20 min ; 

• delai d'action : 20 min. 

Voie rectale : non recommandee (biodisponibilite faible et imprevisible). 
Autres donnees principales : 

• effets indesirables rares aux doses therapeutiques : reactions cutanees, thrombopenies; 

• contre-indications : insuffisance hepatocellular severe, hypersensibilite au paracetamol. 

b. AINS 

Voie orale = ibuprofene per os (Advil®) : 

• posologie : 30 mg/kg/j en 3 prises soit 10 mg/kg/8 h (= dose poids/prise); 

• delai d'action : 1 h; 

• AMM : age 3 mois. 

Voie intraveineuse = ketoprofene IV (Profenid®) : 

• posologie : 1 mg/kg/8 h, IVL 20 min ; 

• delai d'action : 20 min; 

• AMM : age 1 5 ans. 

Autres donnees principales : 

• effets indesirables : saignements digestifs; 

• contre-indications : ulcere gastroduodenal evolutif, varicelle. 

2. Palier II : codeine, nalbuphine, tramadadol 

a. Codeine 

Pour rappel, la codeine est transformee en morphine dans I'organisme par une enzyme hepa- 
tique appelee le cytochrome P450 CYP2D6. L'activite de cette enzyme peut varier en fonction 
des sujets; on distingue ainsi des metaboiiseurs lents (10 a 47 % de la population), et des 
metaboiiseurs rapides (1 a 7 % de la population). Chez ces derniers, les taux sanguins de mor- 
phine sont plus eleves, pouvant alors entrainer un risque toxique notamment d'insuffisance 
respiratoire. Un tres faible nombre de cas graves voire mortels a ete rapporte dans le monde. 

L'utilisation de la codeine est actuellement restreinte (ANSM, 2013) : 

• autorisation chez I'enfant age de plus de 12 ans seulement apres echec du paracetamol 
et/ou AINS; 

• pas d'autorisation apres amygdalectomie ou adenoTdectomie; 

• pas d'autorisation chez I'enfant age de moins de 12 ans ni chez la femme allaitante. 

Si toutefois ce medicament est utilise chez I'enfant plus jeune, il conviendrait de debuter le 
traitement sous surveillance hospitaliere. 
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Association possible et souhaitable avec le paracetamol : comprimes secables, apres 12 ans. 
Autres donnees principales : 

• effets indesirables : constipation, nausees, somnolence, vomissements, vertiges; 

• contre-indications : crise d'asthme, insuffisances respiratoire et hepatocellular; 

• interactions medicamenteuses : nalbuphine, autres opiaces, benzodiazepines. 

b. Nalbuphine 

Voie intraveineuse = nalbuphine ampoule : 

• posologie : 0,2-0,3 mg/kg/4-6 h IVL 20 min, ou 1,2 mg/kg/j en IV continue; 

• delai d'action : 20 min; 

• AMM : age 18 mois. 

Voie rectale = nalbuphine ampoule : 

• posologie : 0,4 mg/kg/4-6 h ; 

• delai d'action : 30 min; 

• AMM : age 18 mois. 

Autres donnees principales : 

• effets indesirables : somnolence, vertiges, nausees, secheresse buccale, cephalees; 

• contre-indication : hypersensibilite a la nalbuphine; 

• interactions medicamenteuses : morphinomimetiques agonistes purs. 

c. Tramadol 

Voie orale = tramadol per os (Topalgic®) : 

• posologie : 3-5 mg/kg/j en 3 prises; 

• AMM : age 3 ans. 

Remarques : 

• forme LP (Monoalgic®) : 1 prise par jour en fin de journee (age 

• association avec le paracetamol (Ixprim®) : 37,5 mg de tramadol 
(age 12 ans). 

3. Palier III : morphine 

Voie orale = morphine sirop/ampoule/gelule per os : 

• « liberation immediate » = sirop (Oramorph®), gelule (Actiskenan®, Sevredol®) : 

- posologie : dose de charge a 0,3-0,5 mg/kg, puis repartir 1 mg/kg/j en 6 prises, 

- interdoses si douleurs persistantes : 1/2 de la dose regue sur 4 h (max : 2 par 4 h), 

- delai d'action : 30 min; 

• « liberation prolongee » = gelule (Skenan® LP, Moscontin®) : 

- en relais eventuel au bout de 24 h de la forme a liberation immediate, 

- delai d'action : 2-4 h. 

Voie intraveineuse = ampoule (Cooper®) : 

• posologies : 

- dose de charge : 0,1 mg/kg, 

- puis titration : doses de 0,025 mg/kg toutes les 5 min jusqu'a antalgie, 



12 ans); 

325 mg de paracetamol 
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- relais IV continue : posologie efficace (dose totale injectee apres titration) = dose pour 
4h, 

- ± PCA : bolus de 0,02 mg/kg avec periode refractaire de 5-10 min entre chaque bolus; 

• delai d'action : 5 min. 

Effets indesirables (prevention et gestion) : 

• signes d'alerte de surdosage = somnolence et bradypnee : 

- prevention : surveillance horaire (vigilance, frequence respiratoire, EVA), 

- traitement : stimulation, oxygenation, naloxone (Narcan®) = antidote, 

- Narcan® : dose de charge de 0,01 mg/kg, relais par perfusion continue; 

• autres effets indesirables = constipation, prurit, nausees, retention urinaire : 

- prevention systematique de la constipation : laxatif type macrogol (Forlax®), 

- utilite des antagonistes de la morphine a petites doses : nalbuphine, naloxone. 

Autres donnees principals : 

• contre-indications : insuffisance respiratoire decompensee, insuffisance hepatocellulaire 
severe ; 

• interactions m6dicamenteuses : nalbuphine (sauf a petites doses, pour pallier les effets 
secondaires). 



Connaitre les modalites de prescription de ces principaux antalgiques. 

B. Autres medicaments antalgiques 

1. Co-analgesiques 

Antispasmodiques : 

• indications : douleurs viscerales spastiques; 

• voie orale : phloroglucinol (Spasfon®), trimebutine (Debridat®), tiemonium (Visceralgine®); 

• voie injectable : phloroglucinol (Spasfon*). 

Benzodiazepines : 

• indications : en premedication de gestes douloureux afin de diminuer I'anxiete; 

• voie injectable : midazolam (Hypnovel®). 

2. Medicaments des douleurs neuropathiques 

Molecules recommandees en 1 re intention : 

• indications : dysesthesies, allodynie, decharges electriques; 

• voie orale : amitriptyline (Laroxyl®), gabapentine (Neurontin®); 

• voie locale : melange topique lidocaine-priloca'ine (creme EMLA®). 



C. Exemples de prescription 

1. Une prescription ambulatoire : OMA algique 

On peut prescrire pour une OMA avec otalgie intense : 
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• ibuprofene per os : dose poids, toutes les 6 heures; 

• ± paracetamol per os : dose poids, toutes les 6 heures. 

Savoir que la persistance de I'otalgie a 48-72 heures est un motif de devaluation medicale, 
avec possible recours a la paracentese ayant une efficacite antalgique. 

2. Une prescription hospitaliere : CVO de I'enfant drepanocytaire 

La prise en charge de la douleur intense lors des CVO severes est synthetisee figure 69.2. 
Cette strategie therapeutique est adaptee des recommandations de I'HAS concernant la prise 
en charge de I'enfant drepanocytaire. 




MEOPA (15 a 20 min) : des l"amvee pour un soulagement initial 
et pour la pose rfune vote veineuse 



A1NS (sauf si contre indication) 

injectable : ketoprotene (Profenid 8 ) IVL 1 mg/kg (hors AMM) 
ou AIMS oral, par exemple : ibuprofene 10 mgAg/8 h 

+ paracetamol oral ou IV 



MORPHINIQUE IMMEDIATEMENT 



parfois '■ 



MAUDE AVEC DOULEUR a 5-6/10 
ou EVENDOL a 7—10/15 
dont les crises sont habituellement 
sensibles a la nalbupine 
0 nalbupine 0.2 a 0,3 mg/kg IVL 

Ou 0,4 a 0,5 mg/kg intrarectal 



X 



Parfois, si malade habituelfement sensible a fa 
morphine oraJe, ou si morphine IV impossible 



mX. 

SUCCES : 
enfant soulage 

EVAMIfi i. 

echelle de visage 1=4:10 
ou EVENDOL < 5/15 



ECHEC : enfant non soulage 
EVA > 4/10 

ou echelle de visage >4Z10 
ou EVENDOL >5/15 

Arret de ta nalbupine 
Passer a la morphine (V 




MALADE AVEC DOULEUR a 6-7/10 
ou EVENDOL a 10—12/15 MORPHINE ORALE 

' dose de charge : 0,4 a 0.5 mg/kg 

sans depasser 20 mg 

' titration : ajouter 0,2 a 0.4 mg/kg morphine orale I 
toutes les 30 minutes 
jusqu'au soulagement 
sauf si sedation excessive 



Poursuivre la nalbupine 

IV disoontinu : 0,2 a 0,3 mg/kg/4 h I 
Ou IV continu ; 1 ,5 mg/kg/24 h 



SUCCES : enfant soulage 

EVA £4/10 ou 

echelle de visage £4/10 

ou EVENDOL < 5/1 5 



ECHEC : enfant non soulage 
EVA > 4/10 

ou echelle de visage > 4/1 0 
ou EVENDOL > 5/1 S 

Passer a la morphine IV 



Continuer MORPHINE ORALE 

2 a 5 mg/kg 

Exemple : 1.5 mg/kg/12 h en morphine LP 

* interposes : 0,3 a 0.4 mg/kg maxi toutes les heures 

si enfant insuffisamment soulage 

TOUJOURS ASSOCIER LES AUTRES ANTALGIOUES 
(paracetamol, AINS ± nefopam) 



MALADE AVEC DOULEUR a 7-10/10 
ou EVENDOL a 10—1S'15 MORPHINE IV 

Sous surveillance ctinique medicale etroite, 

saturomelre et naloxone disponible 

0 dose de charge MORPHINE IVL : 0,1 mg/kg 

en 3 mtn sans depasser 6 mg 
puiB ou titration 0.025 mg/kg IVL 

toutes les S minutes jusqu'au soulagement 
sauf si sedation excessive 

puis 0 MORPHINE IV PCA 

Solus : 0.03 a 0.04 mg/kg 

Toutes les 7 minutes 

Debit de base a discuter : 0.020 mg/kg 

0 si enfant trop jeune ou trop fatigue et trop 
algtque pour gerer la PCA, ou pas si pompe disponible 



0 Morphine IV continue 1 mg/kg/jour 

(posoiogie moyenne a reevaluer regufierement) 

0 ou NCA {nurse controled analgesia) 



TOUJOURS ASSOCIER LES AUTRES ANTALGIOUES 
(paracetamol. AiNS ± nefopam) 



Si insuffisant ajouter ketamine IVC 1 mg/kg/j 
Envisager transfusion ou echange transfusionel 



Fig. 69.2. Algorithme de la prise en charge de la douleur de la crise drepanocytaire severe en 
urgence. 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique transversal peut conduire a une question concernant 1'evaluation de la douleur chez un 
enfant ainsi que la prescription adaptee a la situation pathologique concernee (ex. : douleur de fracture, 
drepanocytose). 
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Actualites pour lefutur 

Ameliorer 1'evaluation de la douleur en utilisant des outils de plus en plus adaptes et parfois plusieurs 
outils chez un meme patient 

Favoriser la place de traitements non medicamenteux dans la prise en charge therapeutique. 




References 



Guitton, C, Fournier-Charriere, E., 2012. La crise 
drepanocytaire : une urgence douloureuse. Arch. 
Pediatr. 47-49. 



Prise en charge de la douleur 



Prise en charge medicamenteuse de la douleur aigue et chronique chez I'enfant - 2009 - (Afssaps) 

http://www.pediadol.org/Afssaps-Prise-en-charge.html 

Medicaments a base de tetrazepam, d'almitrine, de renalate de strontium et de codeine (chez I'enfant) : Retour d'infor- 
mation sur le PRAC - 2013 - (ANSM) 

http://ansm.sante.fr/S-informer/Travaux-de-l-Agence-Europeenne-des-Medicaments-EMA-Comite-pour-l-evaluation- 
des-risques-en-matiere-de-pharmacovigilance-PRAC/Medicaments-a-base-de-tetrazepam-d-almitrine-de-ranelate-de- 
strontium-et-de-codeine-chez-l-enfant-Retour-d-information-sur-le-PRAC 

Prise en charge de la drepanocytose chez I'enfant et I'adolescent - 2005 - (HAS) 

http://www.has-sante.fr/portail/jcms/c_272479/fr/prise-en-charge-de-la-drepanocytose-chez-l-enfant-et-l-adolescent 




r 



Joiterie et infections 
osteoarticulaires 
de I'enfant 

I. Demarche diagnostique en cas de boiterie 

II. Boiterie febrile : toujours evoquer une infection osteoarticulaire 

III. Boiterie non febrile 

Items et objectifs du CNO 

Item 52 - U£ 2 - Boiterie chez I'enfant 

■ Devant une boiterie chez I'enfant, argumenter les principales hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents. 

Item 1S3 - UE 6 - Infections osteoarticulaires (10 A) de I'enfant et de I'adulte 

■ Connaitre les principaux agents infectieux responsables des IOA selon I'age, le terrain 
et leur profil de resistance. 

■ Diagnostiquer et connaitre les principes du traitement d'une arthrite avec ou sans 
materiel, d'une osteite avec ou sans materiel. 



Avant de commencer... 

La boiterie correspond a une anomalie de la demarche qui devient asymetrique. 

La demarche diagnostique doit etre rigoureuse : 

• anamnese detaillee, examen complet de I'appareil locomoteur; 

• examens complementaires systematiques et d'autres orientes selon les donnees cliniques. 
Cest une question « medico »-chirurgicale pour I'ECN. 

L'urgence est d'eliminer une infection osteoarticulaire ou une fracture, et de ne pas meconnaitre un pro- 
cessus tumoral. L'age de I'enfant est I'element determinant du diagnostic en contexte non febrile, les affec- 
tions en cause ayant des ages precis de predilection. 



I. Demarche diagnostique en cas de boiterie 

A. Identifier la boiterie chez un enfant 

1. Chez le nourrisson 

L'observation de la marche et I'identification d'une boiterie nicessitent de I'experience. Chez 
un nourrisson qui ne marche pas encore, la boiterie ne peut pas etre observed. 
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Pour memoire, I'enfant tient assis sans appui et marche a 4 pattes a I'age de 9 mois, se met 
debout a I'age de 10-1 1 mois, acquiert la marche entre les ages de 12 et 18 mois. 

Avant I'age de la marche, I'impotence fonctionnelle d'un membre peut se traduire par : 

• la limitation douloureuse de la mobilite articulaire, avec parfois un aspect pseudo-paralytique 
du membre; 

• une position anormale permanente de I'articulation touchee : hanche flechie en abduction, 
flessum du genou (blocage en flexion avec impossibility d'extension); 

• un refus d'appui sur le membre atteint lorsque Ton cherche a mettre le nourrisson en posi- 
tion debout. 

2. Chez I'enfant plus grand 

La boiterie est plus facilement identifiable. 

La boiterie d'esquive est une boiterie antalgique, caracterisee par une diminution de I'appui 
du cote pathologique douloureux et qui conduit ainsi a une inclinaison du tronc du cote sain. 

Connaitre les signes evocateurs d'une impotence fonctionnelle de membre chez le nourrisson. 



La boiterie d'equilibration (ou boiterie d'epaule) se caracterise par une inclinaison de 
I'epaule du cote pathologique et du bassin du cote oppose, et traduit plus volontiers une 
atteinte neuromusculaire. 

B. Enquete clinique 

1. Anamnese 

Antecedents : 

• neonataux : terme et poids de naissance, LCH, malposition des pieds, plagiocephalie; 

• familiaux : pathologies orthopediques et neuromusculaires. 

Caracteristiques de I'enfant : 

• age, sexe, IMC ; 

• terrain particulier : drepanocytose, maladies neurologiques ou osseuses congenitales; 

• episodes anterieurs de fractures, infections osteoarticulaires; 

• developpement moteur : ages d'acquisition de la station assise et de la marche. 

Circonstances : 

• traumatisme; 

• fievre ou maladie infectieuse recente (traitee ou non); 

• alteration de I'etat general. 

La recherche d'un traumatisme recent et d'une fievre est fondamentale. 
Se metier toutefois du fait que les jeunes enfants chutent souvent et que Pexistence d'un trauma- 
tisme ne saurait dispenser d'une demarche diagnostique systematique. De meme, la fievre peut etre 
moderee dans les infections osteoarticulaires chez le nourrisson ou dans les spondylodiscites. 
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Toujours rechercher : traumatisme recent, fievre. 

2. Examen orthopedique 

a. Caracterisation de la boiterie 

[.'evaluation commence par I'observation de I'enfant en positions assise puis debout. 
Un refus de la station assise doit par exemple faire evoquer une douleur rachidienne. 
L'observation de la marche permet habituellement de caracteriser la boiterie : son type (boite- 
rie d'esquive ou d'equilibration, autre trouble de la demarche), son cote. 

b. Examen orthopedique segmentaire 

Articulations : 

• mobilite passive et amplitude articulaire ; 

• epanchement articulaire; 

• inflammation locoregionale en regard. 

Segments osseux des membres inferieurs : 

• point douloureux a la palpation, hematome en regard; 

• anomalie de longueur, deformation d'un membre. 

Muscles : 

• existence d'une amyotrophie (traduisant la chronicite d'une boiterie); 

• tumefaction d'apparition et de developpement recents (devant faire craindre un processus 
expansif tumoral). 

Rachis : 

• refus de la position assise, raideur rachidienne (anteflexion ou attitude guindee); 

• douleur a la palpation des epineuses. 

Le siege de la douleur est souvent difficile a preciser chez les petits enfants. II faut penser a 
examiner la hanche en cas de douleur du genou. 

Une douleur ou un epanchement articulaire febrile oriente vers une arthrite septique. Une 
douleur metaphysaire febrile oriente vers une osteomyelite aigue. Une douleur rachidienne 
febrile oriente vers une spondylodiscite. 

Examiner : articulations, segments osseux, rachis. 

3. Examen clinique general 

Signes evocateurs d'une urgence : 

• sepsis severe : troubles hemodynamiques; 

• syndrome tumoral : hepatosplenomegalie, adenopathies. 

Examen neuromusculaire : 

• marche sur les talons/pointes, reflexes osteotendineux; 

• force musculaire, signe de Gowers, trophicite musculaire, tonus. 
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Examen cutane : 

• ecchymose, hematome, tumefaction ; 

• porte d'entree infectieuse, plaie, ongle incarne. 

Les causes evidentes (corps etranger dans une chaussure) sont a ecarter systematiquement. 
En cas de difficultes a la marche avec flessum de hanche (psoitis) droite febrile, il convient 
d'evoquer une appendicite aigue ou encore une pleuropneumonie aigue. 



Evaluer : hemodynamique, syndrome tumoral, force musculaire. 



C. Enquete paraclinique 

1. Generalites 

Dans certains cas, I'enquete clinique peut orienter vers une localisation precise expliquant la 
boiterie, notamment lors d'une suspicion de fracture. Un examen d'imagerie cible pourra alors 
conforter le diagnostic. 

L'examen clinique ne permet pas toujours une orientation diagnostique evidente, notamment 
chez le nourrisson et le jeune enfant. 

Certains examens complementaires sont alors presents de maniere systematique. D'autres ne 
seront prescrits qu'en fonction des donnees cliniques (notamment un contexte febrile). 

2. Examens systematiques 

Biologie : 

• NFS : recherche d'une hyperleucocytose, d'une thrombocytose d'origine inflammatoire, de 
blastes (diagnostic differentiel devant des douleurs osseuses = leucemie); 

• CRP : recherche d'un syndrome inflammatoire. 

Imagerie : 

• radiographics du membre inferieur douloureux, afin d'eliminer une fracture ou une lesion 
osseuse suspecte, en insistant particulierement sur le bassin de face et les hanches de profil 
(incidence de Lauenstein); 

• echographie de hanche (surtout chez le nourrisson et le jeune enfant, et en cas de norma- 
lite des radiographies), pour rechercher un epanchement articulaire. 



Examens systematiques : NFS, CRP, radiographies du bassin F + Lauenstein, echographie de hanche. 

3. Examens cibles 

a. En contexte febrile 

En urgence : 

• hemocultures, prelevements bacteriologiques locaux d'une porte d'entree eventuelle; 

• echographie : 
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- recherche d'un epanchement intra-articulaire au niveau des articulations douloureuses, 

- recherche d'une collection sous-periostee en cas de suspicion d'osteomyelite. 

Avis orthopedique pour ponction de pus (sous anesthesie generale) : 

• ponction d'un epanchement articulaire en cas de suspicion d'arthrite septique; 

• ponction du pus d'un eventuel abces sous-perioste; 

• ponction osseuse en cas de suspicion d'osteomyelite (non systematique, realisee par cer- 
taines equipes). 

Dans un second temps, afin de confirmer le diagnostic : 

• scintigraphie osseuse; 

• et/ou IRM osseuse. 

b. Hors contexte febrile 

Les explorations seront fonction de I'orientation etiologique : pathologies tumorales, 
rhumatismales... 



Examens cibles si contexte febrile : hemocultures, ponction de pus. 



D. Arbre diagnostique (fig. 70.1) 
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Fig. 70.1. Approche diagnostique d'une boiterie de I'enfant. 

SAT : synovite aigue transitoire; OPH : osteochondrite primitive de hanche ; EFS : epiphysiolyse femorale superieure. 
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II. Boiterie febrile : toujours evoquer une infection 
osteoarticulaire 

A. Pour bien comprendre 

1. Preambule 

Les infections osteoarticulaires (arthrite septique et osteomyelite) doivent etre suspectees 
devant une boiterie febrile a tout age. Elles peuvent egalement se reveler en cas d'impotence 
fonctionnelle d'un membre en contexte infectieux. L'hyperthermie peut etre toutefois mode- 
ree chez le nourrisson ou dans les spondylodiscites. 

Elles constituent une urgence diagnostique et therapeutique. En cas de suspicion clinique, tous 
les moyens doivent etre mis en ceuvre pour confirmer le diagnostic et debuter le traitement 
rapidement. Aucun examen complementaire inutile ne doit retarder la prise en charge medico- 
chirurgicale, au risque de voir survenir des complications. 

Le risque initial est le sepsis severe a streptocoque du groupe A ou a S. aureus, pouvant parfois 
entrainer le deces de I'enfant. 

A distance, les risques sont les sequelles orthopediques : destruction du cartilage articulaire et/ 
ou necrose de la tete femorale dans les suites d'une arthrite septique, inegalite de longueur 
des os longs par sterilisation partielle ou totale du cartilage de croissance de I'os atteint dans 
les suites d'une osteomyelite. 

Les rechutes et le passage a la chronicite sont exceptionnels. 



Une boiterie febrile est une infection osteoarticulaire jusqu'a preuve du contraire. 



2. Physiopathologie 

Une infection osteoarticulaire (IOA) survient par voie hematogene. 

Elle atteint les membres inferieurs dans plus de 50 % des cas, en particulier les zones actives 
de croissance (tibia proximal et femur distal). 

Les bacteries vehiculees par voie sanguine infectent : 

• soit directement I'os = osteomyelite aigue; 

• soit la synoviale d'une articulation = arthrite aigue. 

Parfois, I'arthrite septique peut etre secondaire a une osteomyelite, il s'agit alors d'une osteoar- 
thrite. Ce tableau particulier, plus frequent chez le nourrisson et dans certaines localisations 
(epaules et hanches) n'est pas traite dans ce chapitre. 



3. Epidemiologic clinique et bacterienne 

L'lOA survient le plus souvent chez un enfant sain. 

Le risque est toutefois augmente chez I'enfant drepanocytaire mais aussi chez I'immunode- 
prime ou le nouveau-ne hospitalise en soins intensifs lors de septicemic sur catheter central ou 
sur chambre implantable. 
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Principaux germes des infections osteoarticulaires de I'enfant : 

• a tout age : Staphylococcus aureus; 

• chez I'enfant age de moins de 4 ans : 

- avant tout : Kingella kingae, 

- plus rarement : streptocoque de groupe A et pneumocoque ; 

• chez le jeune nourrisson (age < 3 mois) : streptocoque B et Escherichia coli (penser a I'infec- 
tion neonatale); 

• chez I'enfant drepanocytaire : Salmonella sp. 

Les portes d'entree a rechercher sont cutanees (traumatisme, plaie, varicelle, furoncle) et ORL. 



S. aureus est le germe en cause dans 50 % des infections osteoarticulaires de I'enfant. 

Kingella kingae est desormais le pathogene le plus frequent chez les enfants ages de moins de 4 ans. 



B. Arguments diagnostiques 

1. Donnees cliniques et d'imagerie 

a. Osteomyelite aigue 
Tableau clinique habituel : 

• jeune enfant; 

• survenue brutale, fievre jusqu'a 39-40 °C ± sepsis, ou tableau subaigu avec T° < 38,5 °C ; 

• localisation preferentielle a I'extremite inferieure du femur ou superieure du tibia (pres du 
genou loin du coude); 

• appui douloureux sur le membre atteint, ± gonflement et rougeur localises (tardifs); 

• palpation metaphysairedouloureuse, douleurpseudo-fracturaire(si abces sous-perioste). 

Examens d'imagerie pouvant permettre de preciser le diagnostic : 

• radiographics osseuses initiales : normales; 

• echographie : recherche d'une complication = abces sous-perioste. 

[.'infection osseuse est suspectee sur ces premiers elements mais le diagnostic devra etre 
confirme secondairement par : 

• scintigraphic osseuse au technetium : foyer d'hyperfixation metaphysaire (fig. 70.2); 

• et/ou IRM osseuse : zones d'hyposignal T1 et d'hypersignal T2 de la metaphyse. 

L'IRM osseuse (si disponible) est le meilleur examen pour le diagnostic d'lOA. Elle est plus 
sensible et plus specifique que la scintigraphic osseuse, permet de plus le diagnostic des 
complications locales (abces sous-perioste, thrombophlebite septique, arthrite septique 
associee). 

Cependant, il faut quand on demande une IRM pouvoir localiser le site infecte (bassin, genou, 
hanche...), que I'enfant ne bouge pas pendant le temps de realisation de I'examen (conditions 
pouvant etre difficiles a reunir chez un nourrisson ou jeune enfant). 
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Fig. 70.2. Scintigraphic retrouvant une hyperfixation metaphysaire de la cheville droite. 

b. Arthrite septique 
Tableau clinique habituel : 

• survenue brutale, fievre ± signes de sepsis; 

• localisation preferentielle au genou et a la hanche; 

• appui douloureux sur le membre atteint, gonflement de I'articulation; 

• douleur a la mobilisation de I'articulation, epanchement articulaire (choc rotulien au genou). 

Examens d'imagerie pouvant permettre de preciser le diagnostic : 

• radiographics osseuses initiales : pas d'atteinte osseuse, signes indirects d'epanchement : 
epaississement des parties molles, elargissement de I'interligne; 

• echographie : epanchement intra-articulaire (surtout au niveau de la hanche). 



Un epanchement articulaire en contexte febrile est une arthrite septique jusqu'a preuve du contraire. 



2. Donnees biologiques 

Le bilan inflammatoire (NFS, CRP, fibrinogene) est peu contributif (non specifique) et peut 
etre modere initialement. 

Une boiterie accompagnee d'un syndrome inflammatoire doit faire fortement suspecter une 
IOA. 

Les prelevements bacteriologiques permettent seuls la confirmation etiologique. Leur reali- 
sation doit avoir lieu avant de debuter I'antibiotherapie. 

Dans tous les cas, 2 hemocultures sont effectuees (a 10 minutes d'intervalle). Une eventuelle 
porte d'entree (lesion cutanee type furoncle, plaie) doit etre prelevee. 



Les prelevements bacteriologiques profonds (ponction articulaire, ponction d'un abces col- 
lecte, ponction osseuse metaphysaire) sont effectues en urgence au bloc operatoire, sous 
anesthesie generale. 
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En cas de prelevement de liquide articulaire : 

• examen direct en faveur d'une arthrite septique : > 50000 GB/mm 3 , > 85 % PNN alteres, 
presence de germes; 

• mise en culture (inoculation directe dans un flacon d'hemoculture aerobie); 

• PCR ARN16S ribosomal et/ou PCR specifique (K. kingae). 

La rentabilite des cultures microbiologiques standards reste faible (isolement du germe : 
< 50 %). La biologie moleculaire (PCR dans le liquide de ponction articulaire) ameliore consi- 
derablement le diagnostic etiologique des arthrites septiques (notamment pour K. kingae). 



Prelevements bacteriologiques indispensables avant le debut de l'antibiotherapie. 

C. Prise en charge therapeutique 

1. Orientation 

En cas de suspicion d'lOA, I'enfant doit etre hospitalise pour debuter le traitement en 
urgence. 

2. Drainage chirurgical 

Le drainage chirurgical d'une eventuelle collection purulente est indispensable : 

• osteomyelite : drainage d'un abces sous-perioste; 

• arthrite : confirmation diagnostique, evacuation du pus et lavage de I'articulation (ponction- 
lavage, arthroscopie ou arthrotomie en fonction des equipes). 

Une analyse bacteriologique doit etre realisee sur ces prelevements. 

Ce geste se fait au bloc operatoire sous anesthesie generale. II faut mettre I'enfant a jeun et 
recueillir un consentement ecrit parental. 

3. Antibiotherapie 

L'antibiotherapie initiale est urgente, intraveineuse et probabiliste : 

• efficace sur S. aureus et K. kingae (germes les plus frequents chez I'enfant); 

• amoxicilline + acide clavulanique ou cefamandole; 

• ± gentamicine (en cas de sepsis severe). 

Elle est secondairement adaptee au germe retrouve et a son antibiogramme. 

Le relais per os est possible quand I'infection est controlee (disparition de la fievre et des dou- 
leurs, diminution franche de la CRP), en moyenne 4 a 7 jours apres le debut du traitement IV. 

Les antibiotiques utilises doivent etre actifs sur les germes isoles, etre bien absorbes et avoir 
une bonne diffusion intra-osseuse. 

Si le germe n'est pas identifie, l'antibiotherapie orale sera I'association amoxicilline + acide 
clavulanique, efficace sur S. aureus et K. kingae. 
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La duree totale de I'antibiotherapie pour les IOA devolution rapidement favorable est de 4 a 
6 semaines. 

4. Autres mesures therapeutiques 

Le traitement des douleurs constitue une priorite du traitement symptomatique. 

L'immobilisation articulaire (mise en traction, attelle) peut etre utile durant la periode doulou- 
reuse d'une arthrite septique. L'immobilisation platree evite les fractures dans les osteomye- 
lites compliquees de geode osseuse. 



Prise en charge medico-chirurgicale : drainage chirurgical eventuel et antibiotherapie IV probabiliste active 
sur S. aureus. 

III. Boiterie non febrile 

A. Raisonner avant tout selon I'age 

De I'age de la marche a I'age de 3 ans : 

• fracture sous-periostee du tibia (fracture en cheveu); 

• LCH; 

• inegalite de longueur des membres inferieurs; 

• tumeur (souvent hematologique a cet age). 

Chez le jeune enfant (3 a 1 0 ans) : 

• synovite aigue transitoire de hanche (rhume de hanche); 

• osteochondrite primitive de hanche; 

• traumatisme (fractures); 

• tumeur (osseuse ou des parties molles, Ieuc6mie aigue); 

• pathologie neuromusculaire. 

Chez le (pre-)adolescent : 

• epiphysiolyse femorale superieure; 

• traumatisme (entorses, fractures); 

• tumeur (osteosarcome, sarcome d'Ewing, hematologique); 

• pathologie rhumatismale. 

B. Points cles a propos de certaines causes 

1. Fracture sous-periostee du tibia 
a. Generalites 

Elle survient entre I'age de la marche et jusqu'a I'age de 3 ans. 

Elle est liee a un traumatisme a faible energie en torsion du membre : simple chute de sa 
hauteur, pied pris entre les barreaux du lit. 
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Devant toute fracture du nourrisson, le diagnostic de maltraitance doit etre evoque et doit 
faire mener un interrogatoire minutieux sur les circonstances de I'accident. 

b. Diagnostic 

Le diagnostic est evoque devant une boiterie d'esquive recente non febrile. 

L'appui et la marche sont souvent possibles malgre la fracture de jambe (solidite du perioste). 

L'enfant peut parfois refuser simplement l'appui en faisant la «grue». 

L'examen clinique met en evidence une douleur a la torsion et a la palpation du membre. 

Le cliche radiographique montre un trait de fracture fin a peine visible (ou «cheveu d'ange»). 
El le est parfois plus visible sur des cliches de 3/4. 

Le diagnostic est confirme 2 a 3 semaines plus tard lors de nouveaux cliches montrant I'exis- 
tence d'une apposition periostee (correspondant a un debut de cal osseux). 

c. Prise en charge 

En cas de douleur, une immobilisation pendant 3-4 semaines est proposee. 



Ne pas meconnaitre une fracture notamment chez le nourrisson et le jeune enfant. 



2. Synovite aigue transitoire (SAT) 

a. Generalites 

La synovite aigue transitoire (SAT) est aussi appelee rhume de hanche. 
Elle correspond a une arthrite reactionnelle. 

Elle concerne habituellement le garcon, entre les ages de 4 et 10 ans. 

Elle survient le plus souvent I'hiver, au decours d'un episode infectieux viral. 

b. Diagnostic 

Tableau clinique habituel : 

• apyrexie ou febricule (eliminer avant tout une IOA); 

• refus de marche, boiterie d'esquive recente (appui douloureux); 

• limitation douloureuse de la rotation interne et de I'abduction de la hanche, parfois flessum 
antalgique. 

Examens paracliniques pouvant permettre de preciser le diagnostic : 

• bilan inflammatoire : absence de syndrome inflammatoire; 

• radiographics du bassin : normales, parfois signes indirects d'epanchement; 

• echographie de hanche : epanchement intra-articulaire (fig. 70.3). 
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Fig. 70.3. Echographie de hanche : epanchement intra-articulaire. 



L'enjeu est d'eliminer avant tout une arthrite septique. 

c. Prise en charge et suivi 

Le traitement est avant tout symptomatique : 

• mise au repos avec decharge, traitement antalgique ; 

• en cas de douleurs tres intenses : mise en traction, ponction evacuatrice (rare), 
devolution est favorable en quelques jours. 

Un bilan radiographique de controle est habituellement prescrit 1 mois apres I'episode, afin 
d'eliminer le diagnostic d'osteochondrite debutante. 

Les parents sont informes de la nature peu grave de Paffection, de la duree previsible des 
symptomes, des signes devant amener a suspecter une complication (fievre) et justifiant une 
nouvelle consultation. 

La persistance de la boiterie plus de 1 0 jours doit faire pratiquer une scintigraphie osseuse pour 
eliminer une osteochondrite. 

La synovite aigue transitoire est un diagnostic d'elimination. 



3. Osteochondrite primitive de hanche 
a. Generalities 

L'osteochondrite primitive de hanche (OPH) est aussi appelee maladie de Legg-Perthes-Calve. 

Elle correspond a une necrose ischemique du noyau epiphysaire femoral superieur. II peut 
exister une atteinte bilaterale dans 10 % des cas environ. 
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E Me concerne habituellement le garcon, entre les ages de 4 et 10 ans. 

b. Diagnostic 

Tableau clinique habituel : 

• installation progressive et insidieuse de la boiterie (d'ou un diagnostic parfois retarde); 

• douleurs localisees a la hanche ou au genou (douleur projetee); 

• amyotrophie quadricipitale homolaterale moderee en cas devolution depuis plusieurs 
semaines; 

• limitation douloureuse de la rotation interne et de I'abduction de la hanche. 

Examens paracliniques pouvant permettre de preciser le diagnostic : 

• bilan inflammatoire : absence de syndrome inflammatoire; 

• radiographic du bassin (fig. 70.4) : 

- initialement : cliche souvent normal, parfois image en «coup d'ongle» (decollement) 
sous-chondral, plus facilement visible sur I'incidence de profil, 

- secondairement : condensation (stade de necrose) puis fragmentation du noyau epi- 
physaire (revascularisation), 

- stade sequellaire : deformation en coxa plana ou coxa magna. 

Le diagnostic de certitude repose sur la scintigraphie osseuse et/ou I'IRM osseuse avec injection 
de gadolinium, mettant en evidence une hypoperfusion : 

• scintigraphie osseuse : hypofixation lacunaire plus ou moins etendue du noyau epiphysaire ; 

• IRM osseuse : hypersignal en T1 et hyposignal en T2. 




Fig. 70.4. Osteochondrite primitive de hanche : fragmentation du noyau epiphysaire droit. 
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c. Prise en charge 

La prise en charge est tres variable en fonction des equipes : 

• mise en decharge afin d'eviter I'effondrement en hauteur du noyau epiphysaire fragilise : 
traction axiale continue, fauteuil roulant, appareillage en abduction; 

• au stade de fragmentation, en cas de perte de congruence entre le cotyle et le noyau 
femoral : osteotomie de recentrage, qui peut etre femorale ou pelvienne; 

• surveillance radiologique tous les 2-3 mois pendant toute la duree de la maladie. 

devolution est spontanement favorable en 12 a 18 mois. 

Le but du traitement est d'eviter ^installation de sequelles, et plus precisement une recons- 
titution inadequate de I'epiphyse femorale (coxa magna), qui perdrait sa congruence avec 
Particulation cotyloTdienne. 

Tout rhume de hanche doit etre reevalue a 1 mois pour eliminer une osteochondrite debutante. 

4. ipiphysiolyse femorale superieure 

a. Generalities 

L'epiphysiolyse femorale superieure (EFS) se produit le plus souvent en periode de croissance 
pubertaire, favorisee par une surcharge ponderale. 

Elle correspond a un glissement de la tete femorale en arriere, en bas et en dedans. Elle est 
dite aigue en cas de symptomes durant moins de 3 semaines, chronique si ces derniers existent 
depuis plus longtemps. 

II peut exister une atteinte bilaterale dans 20 % des cas environ, soit d'emblee, soit au cours du 
suivi chez les enfants ayant un squelette immature, justifiant un suivi prolonge jusqu'a I'arret 
de la croissance. II faut alors penser a rechercher une hypothyroTdie ou une insuffisance renale. 

b. Diagnostic 

Tableau clinique habituel : 

• forme stable (appui ou marche sans Cannes possible) : 

- attitude spontanee en rotation externe du membre inferieur au repos et lors de la 
marche, 

- douleurs inguinales, souvent projetees au niveau du genou (piege diagnostique), 

- limitation douloureuse de la rotation interne et de I'abduction de hanche, 

- mouvement d'abduction et rotation externe automatique lors de la flexion de la hanche, 

- atteinte (signe de Drehmann); 

• forme instable (appui impossible) : 

- impotence fonctionnelle complete et hyperalgique du membre inferieur, 

- membre inferieur en rotation externe (comme pour une fracture du col du femur). 

Examens paracliniques pouvant permettre de preciser le diagnostic : 

• bilan inflammatoire : absence de syndrome inflammatoire; 

• radiographie du bassin de face et profil (possibility d'erreur diagnostique sans profil) 

(fig. 70.5) : 

- initialement : I 'interpretation est difficile, mais il faut rechercher une diminution de hau- 
teur de I'epiphyse ou un cartilage de croissance femoral superieur trop bien visible par 
rapport a I'autre cote; interet du cliche de profil pour visualiser la bascule posterieure. 
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- secondairement : glissement de I'epiphyse en dedans et en arriere, objective par la 
construction de la ligne de Klein, qui ne coupe plus le noyau epiphysaire. 




Fig. 70.5. Epiphysiolyse femorale superieure : representation de la ligne de Klein. 

c. Prise en charge 

L'enfant doit etre transfere sans delai dans un milieu specialise. 

II s'agit d'une urgence chirurgicale, car le pronostic fonctionnel est en jeu : 

• arret immediat de I'appui : brancard ou bequilles sans appui ; 

• pour certains, realisation d'une echographie pour juger de la stabilite de I'epiphyse (epan- 
chement = instability); 

• intervention chirurgicale : fixation in situ de la tete femorale par vissage, plus ou moins 
associee a un vissage contralateral preventif en cas de squelette immature. 

Un retard de prise en charge expose a de graves complications : necrose de la tete femorale, 
coxite laminaire, arthrose precoce. 



Evoquer une epiphysiolyse femorale superieure en cas de boiterie chez un adolescent en surpoids. 



Point de vue de I 'expert 

Cles du raisonnement diagnostique : 

• contexte febrile ou traumatique; 

• age de l'enfant. 



La conduite a tenir en cas de boiterie febrile doit etre parfaitement connue. 

Un cas clinique de synovite aigue transitoire est possible, avec une evolution defavorable faisant suspecter 
I'eventualite d'une osteochondrite primitive de hanche. L'epiphysiolyse femorale superieure est une com- 
plication a connaitre chez I'adolescent obese (voir chapitre 56). 



Boiterie et infections osteoarticulaires de I'enfant 
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Jraumatismes 
chez I'enfant 



I. Fractures de I'enfant 

II. Traumatisme cranien 



Items et objectifs du CNG 



Item 360 - UE 11 - Fractures chez I'enfant : particularites epidemiologiques, diagnostiques et 
therapeutiques 

■ Connattre le diagnostic, les complications et les principes du traitement des fractures 
de I'enfant. 

■ Connaitre les caracteres specifiques et les complications des fractures du coude et de 
la cheville de I'enfant et de I'adolescent. 

Item 330 - UE 11 - Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme 
craniofacial 



Avant de commencer... 

L'item Fractures exige de connaitre les « particularites » pediatriques. 

Ce chapitre repond strictement a cet objectif et n'a pas pour but de detailler de maniere exhaustive la prise 
en charge des fractures de I'enfant, qui releve des specialisr.es. Seules les specificites des fractures du coude 
et de la cheville sont detaillees. 

Retenir les particularites des fractures chez I'enfant : 

• les terrains a ne pas meconnaitre ; 

• les fractures specifiques a I'age pediatrique; 

• la severite des decollements epiphysaires en cas d'atteinte du cartilage de croissance; 

• la place preponderant^ d'un traitement non chirurgical. 

L'item Traumatisme craniofacial est vaste. 

Nous avons choisi de traiter les specificites pediatriques de la conduite a tenir en cas de consultation pour 
traumatisme cranien (motif de recours frequent aux urgences pediatriques). 

Connaitre la conduite a tenir aux urgences en cas de traumatisme cranien : 

• reperer les rares situations de gravite; 

• assurer le maintien des fonctions vitales; 

• prescrire si necessaire une imagerie cerebrale; 

• savoir expliquer les consignes de surveillance aux parents. 



Pidiatrie 
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I. Fractures de I'enfant 

A. Particularities epidemiologiques 

1. Generalites 

Les fractures sont les premieres causes de consultations chirurgicales en urgence chez I'enfant. 
Certaines fractures sont proches de celles rencontrees chez I'adulte. D'autres sont en revanche 
specifiques a I'enfant : fractures sous-periostees, fractures en bois vert, deformations plas- 
tiques, fractures en motte de beurre, decollements epiphysaires, arrachements apophysaires. 

L'os de I'enfant est constitue" d'une maquette cartilagineuse s'ossifiant progressivement 
(noyaux d'ossification). Cette croissance se fait en longueur par le cartilage de croissance, et 
en largeur par le pe>ioste. 

Le cartilage de croissance, situe entre la metaphyse et I'epiphyse, est d'autant plus actif qu'il 
est situ£ « pres du genou, loin du coude ». Le perioste a un role essentiel en raison de sa capa- 
city a constituer rapidement un cal osseux et a permettre le remodelage osseux. 

Les fractures chez I'enfant peuvent concerner les differentes zones d'un os long : diaphyse 
(corps), epiphyse (extremites), metaphyse (entre les deux). 

Les decollements epiphysaires concernent les fractures survenant au niveau du cartilage de 
croissance. La classification de Salter et Harris en cinq stades permet d'apprecier le niveau du 
trait de fracture, et d'evaluer les consequences pronostiques sur la croissance. 



Specificite pediatrique : cartilage de croissance. 



2. Circonstances 

a. Circonstances habituelles 

L'os de I'enfant est mecaniquement moins resistant que celui de I'adulte. 

Les entorses graves de I'enfant sont en revanche plus rares, l'os ayant une resistance meca- 

nique moindre que celle des structures periarticulaires. 

Le siege des fractures se situe souvent au poignet, au coude, a la main, a la cheville, a la jambe. 

Ces fractures surviennent habituellement apres des traumatismes, au cours d'activites spor- 
tives de recreation ou d'accidents domestiques. Les polytraumatismes sont rares. 

b. Circonstances particulieres 

La forme la plus frequente de fragilite osseuse constitutionnelle est la maladie de Lobstein. 
Les fractures sont le plus souvent diaphysaires. Les signes evocateurs sont le caractere 
familial, une scl6rotique bleue, la survenue de fractures r6petees pour des traumatismes 
minimes. 

Ce diagnostic peut etre m6connu, et une situation de maltraitance evoquee a tort. 

Les fractures pathologiques surviennent au niveau de zones pathologiques fragilisees par 
des processus expansifs d'origine b£nigne ou maligne. 

Certaines lesions osseuses sont plus specifiques a I'enfant : fracture m6taphysaire sur une 
lesion kystique (kyste osseux essentiel, kyste anevrismal), fracture sur une lesion lytique (osteo- 
sarcoma, sarcome d'Ewing, metastases de neuroblastome ou nephroblastome). 
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Ces fractures sont le mode habituel de decouverte de la lesion osseuse fragilisante. Elles 
doivent etre evoquees devant une image anormale radiologique (lyse) ou une inadequation 
entre le type de fracture et le mecanisme de I'accident (par exemple : fracture du femur suite 
a une simple chute de sa hauteur). 

Le syndrome de Silverman doit etre systematiquement evoque devant une fracture chez un 
tres jeune enfant, d'autant plus avant I'age de la marche. 

II est caracterise radiologiquement par I'existence de lesions osseuses et de fractures multiples, 
souvent d'ages differents, avec presence de cals osseux, d'arrachements metaphysaires et de 
decollements periostes (voir chapitre 10). Certaines fractures alertent car incoherentes avec 
I'age de I'enfant : avant-bras < 1 an, clavicules < 2 ans, humerus (spiroTde) < 3 ans. 
Son identification doit faire pratiquer des radiographics de I'ensemble du squelette ainsi qu'un 
fond d'ceil. Une enquete clinique doit rechercher d'autres indices de suspicion de maltraitance. 

Fractures chez un tres jeune enfant ou repetees : evoquer une maltraitance. 



B. Particularities diagnostiques 

1. Enquete clinique 

Caracteristiques de I'enfant : 

• age; 

• antecedents orthopediques; 

• cote dominant; 

• statut vaccinal (tetanique). 

Circonstances du traumatisme : 

• mecanisme lesionnel; 

• contexte (accident, sport); 

• eventuels facteurs de risque de maltraitance. 

Examen clinique : 

• evaluation de la douleur; 

• attitude antalgique, impotence fonctionnelle; 

• deformation osseuse; 

• signes locaux : oedeme, ecchymose, douleur a la palpation; 

• complications immediates : ouverture cutanee, anomalies vasculonerveuses. 

Mecanisme lesionnel, evaluation de la douleur, complications vasculonerveuses. 

2. Enquete paraclinique 

a. Generalites 

Le diagnostic de fracture repose sur la realisation systematique de radiographies standards. 
II faut demander des cliches radiographiques avec incidences de face et de profil, englobant 
les articulations sus- et sous-jacentes, centrees sur les zones douloureuses. 
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II n'est pas necessaire de prescrire systematiquement des cliches du membre contralateral dans 
le cadre des fractures chez I'enfant. 

Les cliches doivent etre repetes a la moindre discordance clinico-radiographique. 

La maquette cartilagineuse etant radiotransparente, toute forte suspicion diagnostique sans 

signe radiographique precoce impose d'immobiliser I'enfant dans un premier temps. 

Outre la visualisation directe du trait de fracture, la recherche de signes indirects sur les cliches 

peut s'averer utile au diagnostic : refoulement des liseres graisseux periarticulaires en faveur 

d'une hemarthrose (coude, cheville), modification des rapports articulaires habituels, cedeme 

des parties molles. 



Pas de cliche bilateral et comparatif systematique en traumatologic pediatrique. 
Signes indirects de fracture : refoulement des liseres graisseux periarticulaires. 



b. Semiologie propre a I'enfant 

Certains traits de fracture ou deplacements sont specifiques a I'enfant : 

• fracture sous-periostee : fracture de I'os mais integrite du perioste; 

• fracture en bois vert : rupture de I'os (corticale et perioste) dans le versant convexe 
de I'incurvation, avec persistance d'une continuity corticale/perioste dans la concavite 

(fig. 71.1); 

• deformation plastique : incurvation pathologique sans rupture corticale (frequente a 
I'avant-bras); 

• fracture en motte de beurre : tassement metaphysaire par impaction de la diaphyse 

(fig. 71.2); 

• decollement 6piphysaire : atteinte du cartilage de croissance (fig. 71 .3). 




Fig. 71.1. Fracture en bois vert du radius distal. 
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Fig. 71.3. Decollement epiphysaire Salter II du radius distal. 
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La classification de Salter et Harris permet de classer les types de decollements epiphysaires 

(fig. 71.4): 

• type I : decollement epiphysaire pur : 

- trait entre cartilage de croissance et metaphyse, 

- respect du cartilage de conjugaison ; 

• type II : decollement associe a une fracture metaphysaire : 

- trait en partie entre cartilage de croissance et metaphyse, 

- avec traversee d'une partie de la metaphyse; 

• type III : decollement associe a une fracture ephysaire : 

- trait en partie entre cartilage de croissance et metaphyse, 

- avec traversee du cartilage de conjugaison et de I'epiphyse; 

• type IV : decollement associe a une fracture metaphyso-epiphysaire : 

- trait en partie entre cartilage de croissance et metaphyse, 

- avec traversee d'une partie de la metaphyse, du cartilage de conjugaison et de 
I'epiphyse; 

• type V : ecrasement du cartilage de croissance (diagnostic a posteriori). 




type T 

Fig. 71.4. Classification de Salter et Harris (schemas de Jacques Lefort). 

Le diagnostic radiographique peut etre difficile dans certains cas particuliers. 
Une fracture de localisation epiphysaire peut passer inapercue chez le jeune enfant. Les 
epiphyses sont en effet cartilagineuses (non visibles a la radiographic) et le noyau d'ossification 
petit (s'il est apparu). Une radiographic comparative peut etre utile pour preciser la forme et la 
situation normale des noyaux epiphysaires. 

Une fracture en cheveu, siegeant le plus souvent au niveau du tiers inferieur du tibia et sans 
deplacement, n'entraine qu'un retentissement clinique mineur a type de boiterie et de douleur 
localisee a la palpation de la diaphyse tibiale. Elle est parfois plus visible sur des cliches de 3/4 
puis peut se traduire par I'ossification secondaire de I'hematome sous-perioste (vers J 1 5). 
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Une fracture de fatigue, siegeant au niveau du tibia ou des metatarsiens chez un enfant 
sportif ou tres actif, n'est pratiquement jamais decelable initialement a la radiographie. Elle 
peut etre evoquee a la scintigraphie et confirmee par le scanner. 

II est egalement important de distinguer les fractures sur os pathologique (voir supra). 

Fractures pediatriques : fractures sous-periostees, fractures en bois vert, deformations plastiques, fractures 
en motte de beurre, decollements epiphysaires (classification de Salter et Harris). 



C. Particularites therapeutiques 

1. Generalites 

La prise en charge doit etre entreprise par des praticiens specialises. 

Seule I'experience permet de connaTtre les delais de consolidation et de remise en charge, 
variables en fonction de Page, et d'eviter ainsi les pieges et les ecueils. 

Le traitement doit tenir compte : 

• de la presence du cartilage de croissance; 

• du potentiel de correction spontanee de certains cals vicieux; 

• de la duree de consolidation (d'autant plus courte que I'enfant est jeune) ; 

• du faible risque d'enraidissement articulaire. 

La premiere urgence est le traitement symptomatique de la douleur. 

Le traitement des fractures de I'enfant est avant tout orthopedique, avec reduction sous 
sedation et immobilisation par platre. Le traitement chirurgical est en revanche indispensable 
notamment en cas de fractures articulaires deplacees, et en cas d'interruption de la lignee des 
cellules germinales du cartilage de croissance (Salter III et IV). 

Un suivi attentif de la reprise de croissance, de la consolidation et du remodelage est neces- 
saire pendant au moins 2 ans. 

2. Modalites therapeutiques 

a. Premieres mesures 

La prise en charge de la douleur est une priorite (voir chapitre 69). La voie IV sera preferee en 
cas dedication chirurgicale. 

Dans I'eventualite d'un traitement chirurgical urgent, il convient egalement de mettre I'enfant 
a jeun et de recueillir un consentement ecrit parental. 

Priorite au traitement de la douleur. 



b. Traitement orthopedique 

II s'agit du traitement de la majorite des fractures de I'enfant : 

• reduction sous sedation (aux urgences ou au bloc operatoire); 

• immobilisation par platre. 
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La possibility de correction spontanee d'une deviation depend de plusieurs parametres : 

• type de deviation : les deviations dans le plan frontal et sagittal peuvent se corriger sous 
I'effet d'une croissance asymetrique du cartilage de croissance, mais pas les troubles 
rotatoires; 

• age de I'enfant : plus I'enfant est jeune, plus ses possibilites de correction spontanee sont 
grandes, car le potentiel de croissance residuelle est plus important; 

• proximite d'un cartilage de croissance a fort potentiel de croissance : il existe une activite 
plus importante « pres du genou, loin du coude ». 



Preponderance du traitement orthopedique = reduction sous sedation et contention par platre. 

c. Traitement chirurgical 

Le traitement chirurgical est reserve a certaines indications : 

• les fractures ouvertes : pour realiser un parage de la plaie (utilisation d'un fixateur 
externe) ; 

• les fractures avec deplacement important, compliqu£es ou irreductibles par manoeuvres 
externes ; 

• les fractures articulaires (Salter III et IV) : pour obtenir une reduction parfaite afin d'eviter un 
decalage articulaire, source d'arthrose precoce; 

• certaines fractures diaphysaires au-dela d'un certain age (femur, deux os de I'avant-bras) : 
pour permettre une reinsertion sociale et scolaire plus precoce. 

La prise en charge curative chirurgicale comporte deux etapes : 

• reduction sous anesthesie generale; 

• puis osteosynthese, generalement suivie d'une immobilisation. 
Le type de traitement doit etre adapte au contexte. 

Aucun materiel d'osteosynthese ne doit ponter ou traverser le cartilage de croissance. II existe 
en effet un risque d'epiphysiodese, pouvant aboutir a des deviations axiales ou a des inegalites 
de longueur. 

Toute fracture articulaire doit etre operee = reduction sous sedation et osteosynthese. 



d. Autres mesures adjuvantes 

La prescription d'un traitement antithrombotique preventif chez I'enfant immobilise n'est 
pas justifiee avant la puberte, et est discutee apres celle-ci (risque faible de complications 
thrombo-emboiiques). 

La prescription d'une kinesitherapie n'est pas non plus necessaire a I'ablation de I'immobilisa- 
tion (risque faible de raideur d'immobilisation par rapport a I'adulte). 



Pas d'anticoagulation ni de kinesitherapie systematiques comme chez I'adulte. 
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3. Suivi de I'enfant 

a. Evolution habituelle 

La consolidation est plus facilement obtenue que chez I'adulte, generalement en 45 jours pour 
les metaphyses et epiphyses, et en 3 mois pour les diaphyses. Les fractures en motte de beurre 
peuvent n'etre immobilisees que 3 a 4 semaines. 

Surveillance etroite au decours immediat d'une immobilisation platree : 

• oedeme, mobilite, coloration et chaleur cutanee; 

• points d'appuis du platre; 

• radiographic systematique a J8 pour depister un deplacement secondaire en I'absence 
d'osteosynthese. 

Le pronostic fonctionnel est bon chez I'enfant, les capacites de remodelage sont d'autant 
plus grandes que Ton est pres d'un cartilage de croissance tres fertile (pres du genou, loin du 
coude). 

b. Complications 

Complications immediates possibles : 

• une ouverture cutanee ; 

• des lesions vasculonerveuses. 

Principales complications secondaires possibles : 

• un deplacement secondaire sous platre; 

• un syndrome des loges (compression sous pIStre ou oedeme lie a la fracture) ou un syn- 
drome de Volkmann. 

Principales complications a distance possibles : 

• une inegalite de longueur des membres (liee a I'allongement osseux post-fracturaire, dit 
vicariant, ou a une epiphysiodese); 

• un pont d'epiphysiodese (par atteinte de la zone germinate du cartilage de croissance : 
Salter III, IV, V) : pont central avec arret de croissance de I'extremite atteinte, pont periphe- 
rique avec desaxation ; 

• un cal vicieux. 



Surveillance d'un enfant sous platre : clinique, cliche de controle a J8. 



D. Specif icites des fractures du coude et de la cheville 

1. Fractures du coude 

a. Generalites 

Les fractures du coude sont frequentes (environ 1 5 a 20 % des fractures en pediatrie), princi- 
palement chez les enfants ages de 5 a 10 ans. 

Le mecanisme est le plus souvent un choc indirect (chute sur la main) que direct. 
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Les fractures concernent la metaphyse et I'epiphyse de ('humerus distal. Les lesions dependent 
de I'age, du fait de I'apparition progressive des noyaux d'ossification primaires et secondaires. 
II faut connaitre I'age d'apparition des principaux noyaux d'ossification : condyle externe a 
3 ans, epitrochlee (ou epicondyle medial) a 6 ans, trochlee a 9 ans et epicondyle lateral a 1 2 ans. 

On distingue les fractures extra-articulaires, correspondent aux fractures supracondyliennes 
(les plus frequentes et plus graves), les avulsions de I'epitrochlee (plus ou moins associees a des 
luxations du coude) et les fractures articulaires (condyle externe, condyle interne, capitellum). 
Le traitement est habituellement urgent du fait du risque fonctionnel. La reduction doit etre le 
plus anatomique possible, car le remodelage est faible a ce niveau (20 % de la croissance du 
membre superieur). 

b. Evaluation clinique 

II faut faire preciser le mecanisme de I'accident et la laterality de I'enfant. 

II faut rechercher une deformation, un gonflement et une ouverture cutanee, ainsi que des 
complications vasculonerveuses (pouls radial, coloration de la main). En Pabsence de pouls 
(10 a 20 % des fractures supracondyliennes), la reduction au bloc operatoire est une urgence. 
Aucun examen complementaire ne doit retarder la prise en charge. 

II faut egalement tester les 3 nerfs du membre superieur : 

• le nerf median (flexion de I'interphalangienne de I'index), c'est I'atteinte la plus frequente 
par etirement du nerf interosseux anterieur (branche motrice du nerf median); 

• le nerf ulnaire (ecartement des doigts par action des interosseux); 

• ainsi que le nerf radial (extension du pouce par le long extenseur du pouce). 

II faut enfin eliminer un syndrome des loges en cas de retard a la prise en charge et d'oedeme 
majeur. 

c. Imagerie 

Le diagnostic repose sur la radiographie du coude de face et de profil, apres avoir immobilise 
le membre douloureux dans une attelle, plutot en extension pour favoriser la circulation et ne 
pas majorer I'oedeme. 

Les fractures supracondyliennes peuvent etre en extension (choc indirect, deplacement du 
fragment distal en arriere), et sont classees en 4 stades selon Lagrange et Rigault : 

• I = absence de deplacement, signe indirect d'epanchement par refoulement du croissant 
graisseux periarticular ; 

• II = deplacement dans un seul plan (sagittal); 

• III = deplacement dans plusieurs plans de I'espace (sagittal rotation le plus souvent); 

• IV = perte de contact entre les fragments. 

II existe egalement des fractures en flexion (deplacement du fragment distal en avant), liees le 
plus souvent a un traumatisme direct sur le coude, sans classification particuliere. 

Dans les fractures de I'epicondyle medial, il faut particulierement rechercher une atteinte du 
nerf ulnaire, ainsi qu'une luxation associee du coude dont la reduction serait urgente. 
Les fractures du condyle externe correspondent a un Salter IV du coude et doivent etre reduites 
anatomiquement car ce sont des fractures articulaires dont la mauvaise reduction peut com- 
promettre la mobilite de I'articulation. 

d. Traitement 

II s'agit d'une urgence. II consiste a reduire sous anesthesie generale et a immobiliser pendant 
5 a 6 semaines, le plus souvent apres une osteosynthese. 
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Les fractures supracondyliennes peuvent etre traitees par : 

• une reduction-immobilisation simple par methode de Blount (manchette platree coude 
flechi a 120°, fixee par une echarpe autour du cou) pour les fractures sans rupture du 
perioste posterieur (stades I a III); 

• reduction-osteosynthese a foyer ferme par broche; 

• reduction-osteosynthese a foyer ouvert en cas d'echec de reduction par manoeuvres 
externes ou en cas de fractures en flexion. 

Les criteres radiologiques de bonne reduction sont : la restitution du sablier anatomique 
pour le plan sagittal, la restitution d'un angle de Baumann physiologique pour le plan frontal 
(environ 70° entre I'axe de la diaphyse et le cartilage du noyau d'ossification du condyle 
externe). 

[.'immobilisation postoperatoire doit bloquer I'epaule et le coude, et repose done sur un platre 
thoracobrachial ou I'association d'un platre brachio-antebrachio-palmaire (BABP) et d'un 
Mayo Clinic pour I'epaule. 

Les fractures de I'epicondyle medial et du condyle externe doivent etre reduites et osteosyn- 
theses par broches, a foyer ouvert pour s'assurer d'une reduction anatomique et localiser le 
nerf ulnaire. 

e. Complications 

Les principals complications des fractures supracondyliennes sont la deviation secondaire 
(cubitus varus ou valgus) en cas de reduction imparfaite, le syndrome des loges, I'infection et 
la raideur. 

Pour les atteintes du condyle externe, les risques sont la necrose du condyle, la pseudarthrose, 
et I'arthrose secondaire en cas de reduction insuffisante. 

2. Fractures de la cheville 

a. Generalites 

Les fractures de cheville sont frequentes, principalement chez les enfants apres I'age de 
1 1 ans, et notamment chez le gargon. 

Elles surviennent surtout par accidents sportifs et de la voie publique. 

Le mecanisme est le plus souvent indirect, en torsion ou en compression. 

Le cartilage de croissance (ou physe) est une zone de faiblesse mecanique et est le siege 
privilegie des fractures (interet de la classification de Salter). En fin de croissance, la physe 
se soude d'abord en interne, vers 15 ans chez la fille et 17 ans chez le gargon, puis 
la fermeture du cartilage de croissance progresse pour terminer en externe. C'est done 
cette zone laterale du tibia distal qui sera le siege le plus frequent des fractures en fin 
d'adolescence. 

La cheville est une zone de croissance fertile (45 % du tibia), mais compte tenu de I'age 
souvent avance, le potentiel de remodelage est faible. II existe un risque d'epiphysiodese et 
d'arthrose en cas de reduction insuffisante. 

b. Evaluation clinique 

II faut faire preciser le mecanisme de I'accident. 

II faut rechercher une deformation, une douleur a la palpation ainsi que des complications 
cutanees (frequentes) ou vasculonerveuses (rares). 
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c. Imagerie 

Toute suspicion diagnostique impose la realisation de radiographics de cheville centrees de 
face, de profil, et eventuellement de 3/4. Le scanner peut etre necessaire pour apprecier la 
deformation articulaire. 

La classification la plus utile est celle de Salter et Harris selon les stades suivants : 

• I = decollement epiphysaire pur, souvent en varus force, avec atteinte de la fibula et du 
tibia; 

• II = refend metaphysaire (les plus frequentes); 

• III = fracture articulaire, notamment la fracture de Tillaux isolant un fragment antero- 
externe epiphysaire; 

• IV = fracture de Mac Farland avec trait metaphyso-epiphysaire interne, mecanisme en 
adduction, fragment metaphysaire de petit volume, risque eleve d'epiphysiodese. 

II existe egalement une entite particuliere, la fracture triplane, associant un trait sagittal Epi- 
physaire (equivalent Salter III), un trait horizontal dans le cartilage de croissance, et un trait 
frontal metaphysaire (equivalent Salter II). Le diagnostic repose sur la radiographic mais est 
frequemment confirme par scanner. 

d. Traitement 

II s'agit d'une urgence en raison du risque d'cedeme et de complication cutanee. 

Dans un premier temps, il faut prendre en charge la douleur, immobiliser le membre par une 

attelle et surelever la jambe. 

Pour les fractures extra-articulaires, le traitement repose sur la reduction par manoeuvres 
externes sous anesthesie, suivie d'une immobilisation cruropedieuse (prendre les articulations 
sus- et sous-jacentes) pendant 6 semaines. L'appui est interdit et une anticoagulation preven- 
tive sera discutee en fonction de I'age. 

Pour les fractures articulaires, la reduction se fera le plus souvent a ciel ouvert, afin de restaurer 
I'anatomie, et sera suivie d'une osteosynthese par broches ou vis, ne traversant pas le cartilage 
de croissance dans la mesure du possible. 

En cas d'ouverture ou de delabrement cutane, ne pas oublier I'antibioprophylaxie et preferer 
une immobilisation par fixateur externe. 

e. Complications 

Les complications precoces sont Pouverture cutanee, I'ischemie et le syndrome de loges, puis 
I'infection et le deplacement secondaire. 

Les complications tardives sont I'epiphysiodese, pouvant entrainer une inegalite de longueur 
ou une deviation axiale, ainsi que I'arthrose en cas de fracture articulaire mal reduite. 



II. Traumatisme cranien 
A. Generalities 

Le traumatisme cranien (TC) est un motif frequent de consultation aux urgences. 
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Les mecanismes chez I'enfant sont multiples : chute de sa hauteur lors de I'apprentissage de 
la marche, chute de la table a langer ou d'un lit superpose, chute lors de jeux ou d'activites 
sportives, accident de la voie publique, situation de maltraitance (rare). 
Leur gravite reside dans la survenue de lesions intracraniennes : fractures du crane, hema- 
tomes sous-duraux et extraduraux, contusions hemorragiques, lesions axonales diffuses. 

La plupart des TC de I'enfant sont mineurs et sans complications. 

Les formes graves sont reliees habituellement a des situations d'accidents de la voie publique 
(AVP) et de maltraitance. Tout TC necessite une anamnese et une evaluation clinique 
rigoureuses. 

Le medecin doit pouvoir identifier les elements de gravite conduisant a la realisation d'une 
imagerie cerebrale ainsi qu'a des mesures de surveillance et de prise en charge therapeutique. 



TC de I'enfant : savoir reperer les rares situations de gravite. 



B. Evaluation de la gravite et des complications precoces 

1. Anamnese 

Contexte : 

• age, traumatismes anterieurs, arguments pour une maltraitance; 

• trouble connu de I'hemostase, prise d'aspirine ou d'anticoagulants. 

Au moment du TC : 

• heure de survenue, mecanisme et cinetique, hauteur de chute, nature du sol ; 

• pleurs immediats, perte de connaissance (et duree), amnesie de I'episode. 

Au decours du TC : 

• somnolence, troubles du contact ou du comportement; 

• vomissements (et nombre), convulsions, cephalees, troubles visuels. 

2. Examen physique 

Evaluation des fonctions vitales en priorite : 

• sequence ABC (voir chapitre 66); 

• correction d'eventuelles defaillances vitales avant le reste de la prise en charge. 

Examen neurologique rigoureux : 

• score de Glasgow pediatrique (tableau 71.1); 

• mesure du perimetre cranien, palpation de la fontanelle; 

• examen du crane et de la face : embarrure, bosse, hematome, otorragie; 

• reflexe pupillaire, examen moteur (tonus, signes de localisation), paires craniennes. 

Recherche de lesions associees (notamment si polytraumatisme) : 

• palpation abdominale, inspection des urines dans la couche (hematurie); 

• palpation des reliefs osseux (cage thoracique, rachis, membres). 
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Tableau 71.1. Score de Glasgow pediatrique. 



Ouverture des yeux 


Spontanee 


4 




A la demande verbale 


3 




A la douleur 


2 




A 1 1 /" 1 IRA 

Aucune 


1 
i 


Meilleure reponse verbale 


Orientee 


5 




Mots 


4 




Sons 


-* 

3 




Cris 


2 




Aucune 


1 


Meilleure reponse motrice 


Repondant a la demande verbale 


6 




Orientee a la douleur 


5 




£vitement non adapte 


4 




Decortication (flexion a la douleur) 


3 




Decerebration (extension a la douleur) 


2 




Aucune 


1 



Points forts : Glasgow, PC, embarrure, reflexe pupillaire, signes de localisation. 

3. Imagerie cerebrate 

Le scanner cerebral est I'imagerie de choix pour apprecier I'importance des lesions 
intracraniennes. 

II est a reserver aux seuls TC consideres a « risque eleve » de complications (voir infra). 

La radiographie du crane n'a pas d'indication dans les TC de I'enfant (HAS). 

Elle n'est a realiser qu'en cas de bilan de maltraitance (si ensemble d'arguments anamnes- 

tiques et cliniques dans le sens d'un tel contexte). 



Pas de prescription de radiographie du crane pour un TC de I'enfant. 



C. Modalites de prise en charge 

1. Mesures therapeutiques urgentes 

Le maintien des fonctions vitales est une priorite en cas de TC grave : 

• decubitus dorsal a 30°, monitoring cardiorespiratoire, pose d'une WP; 

• liberation des voies aeriennes, oxygenation au masque; 

• mannitol IV (en cas de signes d'HTIC). 

Un transfert en reanimation pediatrique peut etre envisage si necessaire. 



Priorite en cas de TC grave : maintien des fonctions vitales. 
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2. Algorithme decisionnel 

On distingue habituellement trois niveaux de risque (tableau 71 .2) : 

• eleve : maintien des fonctions vitales, TDM cerebrale en urgence, surveillance prolongee; 

• intermediate : surveillance aux urgences avant decision de TDM cerebrale; 

• faible : surveillance a domicile avec conseils. 

Un avis aupres d'une equipe de neurochirurgie pediatrique doit etre demande au moindre 
doute. 



Tableau 71.2. Niveaux de risque dans les TC de I 'enfant. 



I 

Risque eleve 


Risque intermediate 


Risque faible 


- Perte de connaissance > 1 min 

- Alteration de la conscience, irritabilite 

- Convulsions 

- Signes neurologiques focaux persistants 

- Cephalees intenses et persistantes 

- Vomissements repetes ou persistants 

- Fontanelle bombee, augmentation du PC 

- Embarrure, signes de fracture de la base du crane 

- Contexte evocateur de maltraitance 


- Perte de connaissance < 1 min 

- Amnesie de I'accident 

- Age < 3 mois, mecanisme violent 

- Signes neurologiques focaux transitoires 

- Cephalees moderees 

- Vomissements isoles non repetes 


0 



Connaltre les signes indiquant la realisation en urgence d'un scanner cerebral. 

3. Consignes de surveillance 

Une decision de retour a domicile necessite la presence d'un entourage fiable. 

Des consignes de surveillance doivent etre donnees aux parents (remise d'un document ecrit). 

Symptomes devant conduire a une nouvelle consultation medicale : 

• troubles de conscience, irritabilite; 

• convulsions, troubles de I'equilibre; 

• cephalees intenses; 

• asymetrie de la taille des pupilles; 

• vomissements repetes. 



Consignes de surveillance indispensables lors d'un retour a domicile. 



Point de vue de I'expert 

Un cas clinique concernant des fractures chez un enfant maltraite est possible. 

Un cas clinique incluant les criteres d'evaluation et de traitement de la douleur dans un contexte trauma- 
tique est egalement possible. 

Toutes les « classifications » des fractures sont difficiles en revanche a integrer dans un cas clinique propose 
par les pediatres. 
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Reference 
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Que reste-t-il de la radiographic standard du crane ? - 2008 - (HAS) 

http://www.has-santeir/portail/jcms/c_679833/fr/indications-de-la-radiographie-du<rane-et/ou-du-massif-facial 
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Troubles mictionnels 
chez I'enfant 



I. Pour bien comprendre 

II. Demarche diagnostique 



Item et objectif du CNG 



Item 49 - L/£ 2 - Troubles de la miction chez I'enfant 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 



Les troubles de la miction et de la continence sont tres frequents chez I'enfant et constituent un motif 
courant de consultation en pratique quotidienne. 

II convient de ne pas les negliger car ils peuvent avoir un retentissement organique, fonctionnel (infections 
urinaires febriles, reflux vesico-ureteral, retentissement sur le haut appareil urinaire) et psychosocial (diffi- 
cultes scolaires ou descolarisation, exclusion, moqueries). 

Seule une approche clinique rigoureuse permet d'orienter le diagnostic et de poser I'indication d'eventuels 
examens complementaires. 

Si dans la majorite des cas, il s'agit d'un probleme fonctionnel, il ne faut pas perdre de vue que parfois la 
cause est organique, soit malformative, soit neurologique. Une prise en charge adequate, souvent prolon- 
ged est alors necessaire. 



Le cycle vesical comporte 2 phases : la phase de remplissage et la phase mictionnelle. 

La phase mictionnelle necessite la coordination de plusieurs muscles. Elle est caracterisee par 
une contraction vesicalc (contraction dctrusoricnne) et un relachement sphincterien. 

Normalement un enfant urine 5 a 6 fois par jour. 

Chez I'adulte, une miction normale se definit par I'evacuation des urines volontaire, indolore, 
sans difficultes, et complete, a une frequence compatible avec une autonomie suffisante. 

Chez I'enfant, I'analyse des troubles mictionnels (TM) et de la continence necessite la connais- 
sance des etapes de I'acquisition de celle-ci. Des causes specifiques a I'age pediatrique sont a 
connaTtre. 



Avant de commencer... 




I. Pour bien comprendre 



A. Generalities 



Pidiatrie 
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La caracterisation des troubles mictionnels et des signes associes est essentielle. L'interrogatoire 
est primordial, mais parfois difficile, I'enfant exprimant difficilement ses problemes et la famille 
n'insistant que sur les signes les plus evidents, ou les plus genants pour elle. 
L'examen physique doit etre complet et minutieux. 



Ne pas banaliser ou ignorer les troubles mictionnels. 



B. Comment devient-on continent? 

L'acquisition de la proprete diurne se fait en moyenne entre les ages de 18 et 30 mois et 
celle de la continence nocturne vers I'age de 3 ans. On considere cependant comme normal 
quelques imperfections de cette continence jusqu'a I'Sge de 5 ans. 

Chez le nourrisson, le fonctionnement vesico-sphincterien est automatique. Pour un remplis- 
sage vesical faible, la miction survient par contraction de la vessie et relachement du systeme 
sphincterien. C'est le stade de « vessie infantile ». 

Lorsque I'enfant prend conscience du besoin d'uriner et de la necessite d'acquisition de la pro- 
prete pour satisfaire son entourage, il apprend a retarder la miction en inhibant par contrac- 
tion sphincterienne la contraction de la vessie. C'est le stade de «vessie immature*. L'enfant 
acquiert la continence diurne et sa capacite vesicale augmente. 

Les connexions avec les centres corticaux se realisent. L'enfant est capable d'inhiber ou de 
declencher volontairement la miction. La continence nocturne est alors acquise. C'est le stade 
de « vessie adulte». 

Au cours de la croissance, la capacity vesicale s'accroit, de 30 mL chez un nouveau-ne a 
300 mL ou plus chez I'adulte. 

L'acquisition de la continence est une des caracteristiques du developpement de l'enfant. 



II. Demarche diagnostique 

A. Enquete clinique 

1. Anamnese 

Donnees generales : 

• antecedents familiaux : uropathie malformative, enuresie nocturne tardive... 

• antecedents personnels : 

- deroulement de la grossesse, diagnostic prenatal d'anomalie des voies urinaires, 

- prematurite, anoxie perinatale; 

• caracteristiques de l'enfant : 

- age, sexe, 

- developpement psychomoteur (age d'acquisition de la marche. . .), 

- acquisition de la continence : age, conditions, erreurs (mise sur le pot tres precoce), 

- terrain particulier : diabete, maladie metabolique; 
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• antecedents d'infections urinaires (hautes ou basses) et germes en cause ; 

• troubles du fonctionnement anorectal : dyschesie (difficultes d'exoneration), constipation, 
encopresie. 

Caracteristiques des troubles urinaires : 

• caractere recent ou ancien des troubles, evolution dans le temps; 

• enuresie = miction nocturne, complete, involontaire : 

- primaire ou secondaire (apparition apres plus de 6 mois sans trouble nocturne), 

- caractere permanent ou intermittent, en debut de nuit ou fin de nuit; 

• pollakiurie = augmentation de la frequence des mictions; 

• incontinence diurne avec fuites : 

- abondance, frequence, 

- perception ou non de ces fuites; 

• urgenturie ou imperiosite mictionnelle = urgence du besoin ; 

• dysurie = gene a I'ecoulement des urines en cours de miction : 

- parfois difficile a mettre en evidence cliniquement, surtout si primaire, 

- besoin ressenti, difficulty a initier la miction, necessity de poussees abdominales, 

- aspect du jet, duree de la miction ; 

• retention aigue d'urines = impossibility douloureuse d'uriner : 

- rare chez I'enfant, 

- evoquer systematiquement un fecalome. 
Attention : ne pas confondre pollakiurie et polyurie. 

La polyurie correspond a des quantites d'urines emises sur la journee trap importantes; alors 
que la pollakiurie n'est qu'une augmentation de la frequence. 

Penser aux causes metaboliques devant une polyurie avec syndrome polyuro-polydipsique, et 
en premier lieu au diabete sucre. En cas de suspicion de ce diagnostic, il convient de realiser en 
urgence une bandelette urinaire pour rechercher une glycosurie, une cetonurie. 

Une enuresie secondaire avec polyurie doit faire suspecter un diabete. 

2. Examen physique 

Examen general : 

• f ievre ; 

• hemodynamique, etat d'hydratation. 

Examen abdomino-pelvien : 

• globe vesical; 

• masse tumorale; 

• stase stercorale sur le cadre colique; 

• toucher rectal (parfois). 

Examen urogenital : 

• fosses lombaires; 

• chez le garcon : meat uretral en place, hypospadias, autre malformation de la verge; 

• chez la fille : meat uretral, vulve. 
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Examen du rachis et de I'appareil locomoteur avec examen neurologique : 

• anomalie cutanee dans la region lombosacree : touffe de poils, angiome, fossette, appen- 
dice, deviation du pli interfessier, lipome... 

• deformation osseuse : scoliose, gibbosite, inegalite de longueur des membres inferieurs; 

• examen neurologique : sensibilite perineale, syndrome pyramidal. 



Bien inspecter I'appareil urogenital. 



3. Autres explorations 

La realisation d'un catalogue mictionnel vient completer de facon precise I'anamnese et per- 
met souvent de bien caracteriser les troubles urinaires. 

II doit etre realise par I'enfant avec ses parents et preciser sur au moins 2 jours consecutifs : bois- 
sons, nombre de mictions, volume de la miction, existence de fuites et leur abondance, selles. 



L'enquete paraclinique est basee sur les resultats de I'approche clinique. 
Une enquete paraclinique est fondamentale si on s'oriente vers une origine malformative ou 
neurologique qu'elle soit a visee morphologique (echographie, cystographie...) ou a visee 
fonctionnelle (bilan sanguin, scintigraphie, bilan urodynamique...). 



B. Orientation diagnostique 

1. Arbre decision nel (fig. 72.1) 



Troubles mictionnels 
chez un enfant 



Anamnese 
Examen clinique 
± calendrier mictionnel 



1 



TM nocturnes 
sans TM diurnes 

Predominance masculine 
Examen normal 



TM diurnes 
± TM nocturnes 

Predominance feminine 
Infection urinaire 
souvent associee 



Enur&sie nocturne primaire isolee 
(ou monosymptomatique) 




Pas de dysurie 



- Dyssynergie vesico- 
sphinctenenne 

- Vesste neurologique 

- Obstacle uretral 



- Hyperactrvite vesicate 

- Abouchement ectopique 



Fig. 72.1. Arbre diagnostique des troubles mictionnels de I'enfant. 

A Tissue de Penquete clinique, Porientation diagnostique peut se faire selon 3 axes 
• causes fonctionnelles (cas le plus frequent); 
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• uropathie malformative; 

• causes neurologiques (pathologie medullorachidienne). 
Les causes fonctionnelles sont les plus frequentes. 

Elles regroupent des situations variees. II faut savoir les differencier des problemes manifeste- 
ment lies a une indiscipline des conduites. De nombreux enfants actuellement ont des fuites 
urinaires car ils refusent de se plier a la contrainte d'uriner, preferant poursuivre leurs activites 
ludiques que d'aller aux toilettes. L'interrogatoire fait facilement le diagnostic, ces fuites avec 
imperiosites etant uniquement diurnes et associees a des mictions rares. 

Certaines uropathies malformatives se traduisent par des troubles de la miction. 

Deux causes classiques sont Pimplantation ectopique d'uretere chez la fille et les valves de 
I'uretre posterieur chez le garcon. 

Les causes neurologiques sont exceptionnelles. 

2. Causes fonctionnelles 

a. Syndrome clinique d'hyperactivite vesicale 

II s'agit d'une persistance anormale du stade de « vessie immature » au-dela de Page de 5 ans. 
Les signes d'appel sont une pollakiurie (la capacite vesicale fonctionnelle etant restee faible), 
des imperiosites mictionnelles (le besoin survenant au moment d'une contraction vesicale), des 
fuites urinaires (I'enfant n'etant pas capable d'opposer a cette contraction vesicale une reponse 
sphincterienne suffisante). Une enuresie est associee le plus souvent. On retrouve egalement 
une miction « explosive » sous de forts debits (du fait d'une hypertrophic vesicale reactionnelle). 

b. Dyssynergie vesico-sphincterienne 

II s'agit d'une pathologie de la phase mictionnelle, caracterisee par I'absence de relachement 
sphincterien au moment de la miction, generatrice de residu post-mictionnel. 
Elle est le plus souvent isolee, secondaire a de mauvaises habitudes. Elle peut survenir dans 
revolution d'une immaturite vesicale, I'enfant contractant tellement son systeme sphincterien 
pour eviter les fuites qu'il n'arrive plus a I'ouvrir au moment de la miction. Elle peut etre primi- 
tive dans un contexte de perturbations psychologiques (penser aux abus sexuels). 
II faut evoquer ce diagnostic devant une dysurie, des fuites, une infection urinaire chronique (du fait 
du residu mictionnel). Comme il s'agit d'une pathologie obstructive, elle peut, dans certaines formes 
severes, conduire a une degradation du haut appareil urinaire, voire a une insuffisance renale. 

c. Enuresie nocturne primaire isolee (monosymptomatique) 

L'enuresie definit une miction nocturne, involontaire, inconsciente et complete chez un enfant 
age de plus de 5 ans. On ne parle plus d'« enuresie » diurne. 

Elle concerne pres de 20 % des enfants ages de 5 ans. On note une tendance a ("amelioration 
spontanee avec I'age (environ 1 5 % par an). 

II s'agit d'un trouble habituellement plurifactoriel : facteurs genetiques, qualite du sommeil, 
facteur hormonal (defaut de secretion nocturne d'hormone antidiuretique), obstructions des 
voies aeriennes superieures... 

3. Uropathies malformatives 

a. Implantation ectopique d'uretere 

L'uretere d'un systeme simple ou, plus souvent, I'uretere superieur d'un systeme double peut 
s'implanter en dehors de la vessie et court-circuiter ainsi le systeme sphincterien. L'abouchement 
se fait soit dans I'uretre, soit a la vulve, soit dans le vagin (fig. 72.2). 
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Fig. 72.2. Implantation ectopique vulvaire d'un uretere. 

II s'ensuit des fuites urinaires permanentes, mais celles-ci sont entrecoupees de mictions nor- 
males, le fonctionnement de la vessie qui recoit la ou les autres voies urinaires restant correct. 
La symptomatologie typique permet de porter le diagnostic. Les examens complementaires 
precisent la disposition anatomique. 

b. Valves de I'uretre posterieur 

Les valves de I'uretre posterieur forment une obstruction uretrale, correspondant anatomique- 
ment a des replis muqueux situes sous le veru montanum (fig. 72.3). 





Fig. 72.3. Cystographie mettant en evidence un obstacle uretral evocateur de valves de I'uretre 
posterieur. 
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Le diagnostic est souvent evoque en periode antenatale par une dilatation des voies urinaires. 
Plus rarement, le diagnostic est fait chez I'enfant devant une dysurie et/ou une infection 
urinaire. 

4. Causes neurologiques 

II s'agit de pathologies medullorachidiennes (fig. 72.4). 

II faut y penser devant une incontinence urinaire severe, des anomalies du besoin, une dysurie, 
des troubles de survenue secondaire, une incontinence anale associee, des pieds creux, des 
troubles de la sensibilite perineale ou des membres inferieurs, une anomalie lombosacree. 




Fig. 72.4. Exemples de pathologies medullorachidiennes. 

A. ASP montrant une agenesie sacree. B. IRM mettant en evidence une formation kystique medullaire. 
C. Cystographie revelant un aspect de vessie neurologique (grande taille, irreguliere, diverticulaire). 



Connaitre les principals causes a evoquer en cas de TM de I'enfant. 
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C. Examens complementaires pertinents 

1. En cas de pat ho log ie fonctionnelle 

Une enquete paraclinique est inutile en cas d'enuresie nocturne primaire isolee ou devant un 
syndrome clinique typique d'hyperactivite vesicale. 

Elle est indiquee dans les autres cas, en particulier si la symptomatologie resiste a un traite- 
ment d'epreuve. 

On proposera alors en 1 re intention de realiser une echographie renale et vesicale (etude du 
haut appareil, parois vesicales, capacite vesicale, mesure du residu post-mictionnel), et une 
debit-metrie eventuellement couplee a un EMG du perinee par electrodes collees (surtout 
en cas de suspicion de dyssynergie vesico-sphincterienne). En cas d'infections urinaires asso- 
ciees, surtout si febriles, on realisera une cystographie, en particulier pour rechercher un reflux 
vesico-ureteral. 

Lorsque le diagnostic est difficile, on completera les explorations par un bilan urodynamique 
permettant d'avoir une idee precise du fonctionnement vesico-sphincterien. 

2. En cas d'uropathie malformative ou de vessie neurologique 

L'enquete paraclinique est orientee en fonction de I'anamnese, de I'examen clinique et du 
catalogue mictionnel. 

Ces examens a vis£e morphologique et fonctionnelle permettent de preciser : 

• I'anatomie de la malformation : Echographie des voies urinaires, cystographie, uro-IRM ; 

• son retentissement sur le haut appareil : bilan sanguin (recherche d'insuffisance renale), 
scintigraphic au DMSA (appreciation de la masse fonctionnelle parenchymateuse); 

• le fonctionnement v£sico-sphincterien : d£bit-m£tries, bilan urodynamique. 

Le bilan urodynamique pourra etre discute. Cet examen invasif permet d'analyser la phase de 
remplissage (etude de la capacite fonctionnelle, de la compliance, recherche d'une instability 
vesicale et/ou ur£trale...) et la phase mictionnelle (synergie v£sico-sphincterienne...). 



Point de vue de [expert 

Un tel item evalue sur le plan urologique peut s'integrer dans un cas clinique transversal, conduisant I'etu- 
diant a analyser I'origine d'un trouble mictionnel, le plus souvent I'enuresie primaire, selon les donnees de 
I'anamnese et de I'examen physique. 

L'enuresie primaire doit etre differenciee de I'enuresie secondaire (survenant apres une duree de proprete 
de 6 mois), s'integrant le plus souvent dans un contexte psychoaffectif particulier. Une cause organique 
(avant tout le diabete sucre) devra etre eliminee au terme d'une demarche clinique rigoureuse, voire de 
quelques examens complementaires. 

J 
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Lottmann, H., 2010. Enuresie nocturne primaire iso- 
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Dossiers progressifs 



Enonces et questions 
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Vous etes jeune medecin generaliste installe dans la 
ville de Royan. Vous voyez en consultation un nourris- 
son de sexe feminin age de 10 mois, premier enfant 
d'un couple sans antecedent notable. Cette petite 
fille est nee au terme de 38 SA avec un poids de 
3 200 g. En dehors d'une gastroenterite aigue a I'age 
de 3 mois, elle n'a pas d'autre antecedent particulier. 
Elle a ete vaccinee aux ages de 2 et 4 mois par un vaccin 
hexavalent + le vaccin pneumococcique conjugue a 13 
valences. Elle est gardee en creche depuis 3 semaines. 
L'enfant est conduite en consultation en raison de la 
survenue d'une eruption cutanee ayant debute la veille 
au soir au niveau du visage, sans fievre. II n'y a pas de 
contage infectieux dans I'entourage. Son etat general est 
conserve. T" = 37,8 "C , FC = 1 20/min. II existe une erup- 
tion maculopapuleuse au niveau du visage et du thorax, 
sans element vesiculeux ou purpurique. L'auscultation 
cardiopulmonaire est normale de meme que I'examen 
neurologique. Le pharynx est erythemateux. 
Vous evoquez le diagnostic de rubeole. 

Question 1 - QRM 

Parmi ces pathologies infectieuses eruptives, 
laquelle(lesquelles) s'accompagne(nt) d'un exan- 
theme maculopapuleux? 
A scarlatine 

B syndrome pieds-mains-bouche 
C exantheme subit 
D megalerytheme epidemique 
E varicelle 

Question 2 - QRM 

Quelle(s) donnee(s) clmique(s) aurai(en)t pu vous faire 

evoquer un diagnostic de rougeole? 

A adenopathies occipitales 

B signe de Koplik 

C catarrhe oculorespiratoire 

D angine erythematopultacee 

E desquamation du siege 



Question 3 -QRM 

Quel(s) examen(s) complementaire(s) prescrivez-vous 

pour confirmer le diagnostic de rubeole chez cet 

enfant dans la mesure ou celui(ceux)-ci serai(en)t 

necessaire(s) par crainte d'un contage avec une per- 

sonne a risque. 

A IgM salivaires specifiques 

B serologie IgG a 1 5 jours d'intervalle 

C IgM seriques 

D recherche du virus dans les urines 

E recherche du virus par PCR sur biopsie cutanee 

Question 4 - QRM 

Quelle(s) est(sont) les personnes a risque de forme 
severe de rubeole a identifier dans I'entourage de cet 
enfant? 

A sujet drepanocytaire 

B femme enceinte non immunisee 

C nourrisson d'age < 3 mois 

D grand-pere maternel 

E aucun 

Question 5 - QRM 

Quelle(s) mesure(s) de prise en charge est(sont) 

necessaire(s) chez cet enfant? 

A immunoglobulines polyvalentes antirubeole 

B antipyretiques en cas de fievre mal toleree 

C eviction de collectivite pendant 48 heures 

D declaration obligatoire 

E information des parents sur un risque possible- 
ment accru de crises febriles 

Question 6 - QRM 

Vous apprenez qu'un autre enfant age de 8 mois est 
garde dans la meme creche que l'enfant atteint de 
rubeole. Quelle(s) mesure(s) de prise en charge lui 
proposez-vous ? 
A vaccin ROR 

B injection d'immunoglobulines polyvalentes antiru- 
beole 

C vaccin monovalent rubeole 
D aciclovir 

E aucune mesure particuliere 
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Question 7 - QRM 

Une eleve puericultrice de la creche qui ignore son 

statut de protection vis-a-vis de la rubeole vous inter- 

roge pour savoir quel(s) examen(s) pourrai(en)t etre 

pratique(s) pour la rassurer? 

A IgM rubeole 

B IgG rubeole 

C IgM salivaires specifiques 

D PCR rubeole dans le sang 

E immunofluorescence nasale 

Question 8 - QRM 

Environ 1 semaine plus tard, vous trouvez a votre 
examen que I'enfant a quelques petechies sur les 
membres inferieurs et superieurs. II n'a pas de fievre ni 
de troubles hemodynamiques associes. Vous deman- 
dez une numeration-formule sanguine qui met en 
evidence une thrombopenie a 40 Giga/L. Les autres 
lignees sont a la limite inferieure de la normale. Un 
nouveau prelevement sanguin avec f rottis est demande 
sur tube citrate par le biologiste. Que recherche cet 
examen sanguin? 

A blastes 

B schizocytes 

C Plasmodium falciparum 

D fausse thrombopenie a I'EDTA 

E autre reponse 

Question 9 - QRM 

Quelle(s) cause(s) peu(ven)t etre retenue(s) a I'origine 

des donnees cliniques et hematologiques mention- 

nees dans le contexte de cette observation ? 

A leucemie aigue 

B purpura rhumatoi'de 

C thrombopenie post-rubeole 

D maladie de Kawasaki 

E maladie de Willebrand 

Question 10 - QRM 

Parmi les propositions suivantes, quelle(s) est(sont) 
celle(s) que vous retenez comme exacte(s) a propos 
du vaccin pneumococcique conjugue a 13 valences? 

A il est recommande chez le nourrisson ne a terme 

aux ages de 2 et 4 mois 
B les recommandations vaccinales sont identiques 

chez I'ancien premature 

C le rappel doit etre pratique chez le nourrisson 
ne a terme comme chez le premature a I'age de 
1 1 mois 

D il doit etre associe selon les recommandations a 
I'age de 1 1 mois avec la premiere injection de vac- 
cin ROR 

E il ne peut plus etre pratique apres I'age de 1 an 



Dossier progres sif 2 

Une enfant agee de 8 ans est conduite aux urgences 
pediatriques pour des vomissements. 
Ses parents vous informent qu'elle a commence a etre 
fatiguee durant un sejour chez ses grands-parents au 
Pays Basque, 15 jours plus tot. Sans doute stressee 
par I'eloignement du domicile, elle avait recommence 
a faire « pipi au lit », consequence a priori de la grande 
quantite d'eau bue durant les derniers jours de cani- 
cule. Les parents sont en revanche surpris du poids 
chiffre par I'aide-soignante, inferieur de 3 kg a celui 
d'avant le depart en vacances de la famille. 
L'enfant est consciente. La frequence respiratoire est 
a 45/min et ample, la frequence cardiaque a 1 50/min, 
la tension arterielle a 100/60 mmHg. La temperature 
est chiffree a 37,4 °C. 

Vous notez des marbrures des jambes et des extremites 
froides. L'auscultation cardiopulmonaire retrouve des 
bruits du cceur reguliers, un murmure vesiculate syme- 
trique. L'abdomen est souple, sensible dans son ensemble 
maissans defense, avec un pli cutane persistant. L'examen 
neurologique ne retrouve aucun signe de localisation. 
Vous evoquez le diagnostic d'acidocetose revelatrice 
d'un diabete de type 1 . 

Question 1 - QRM 

Parmi les couples d'examens proposes, le(s)quel(s) 
permet(tent) de confirmer le diagnostic d'acidocetose 
diabetique en urgence? 
A glycemie capillaire et bandelette urinaire 
B glycemie capillaire et ionogramme sanguin 
C bandelette urinaire et gaz du sang veineux 
D bandelette urinaire et hemoglobine glyquee 
E gaz du sang veineux et hemoglobine glyquee 

Question 2 - QRM 

Quelle(s) mesure(s) therapeutique(s) urgente(s) 
est(sont) indiquee(s)? 

A antalgie par paracetamol en intraveineux 

B injection sous-cutanee d'insuline rapide 

C injection sous-cutanee de glucagon 

D expansion volemique avec du serum glucose 5 % 

E expansion volemique avec du serum sale isotonique 

Question 3 - QRM 

Parmi les examens suivants, le(s)quel(s) est(sont) 

indique(s) dans le bilan initial de la maladie? 

A hemoglobine glyquee 

B fond d'ceil 

C echographie cardiaque 

D HLAB27 

E anticorps antithyroid iens 
F echographie du pancreas 
G test de la sueur 
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Question 4 - QRM 

Un cours d'education therapeutique est consacre a 
I'hypoglycemie. 

Quel(s) symptome(s) evocateur(s) d'une hypoglyce- 
mie apprenez-vous a reconnaitre aux parents et a 
I'enfant? 

A faim imperieuse 

B soif imperieuse 

C envie pressante d'uriner 

D maux de tete 

E toux incessante 

Question 5 - QRM 

Les parents vous appellent apres la sortie d'hospitali- 
sation a 8 heures. Avant de faire I'injection d'insuline 
du matin, ils ont chiffre une glycemie capillaire a 1,7 
g/L et 2 croix de cetones a la bandelette urinaire. 
Quelle conduite a tenir proposez-vous ? 
A faire I'injection d'insuline avec les doses habituelles 
B faire I'injection d'insuline avec des doses augmen- 

tees par rapport a I'habitude 
C poursuivre le meme jour I'activite scolaire habituelle 

D conduire I'enfant aux urgences afin de realiser un 

gaz du sang veineux 
E faire une injection de glucagon et resucrer I'enfant 

par voie orale 

Question 6 - QRM 

Les parents sont par ailleurs inquiets car le petit frere 
age de 7 mois a depuis 48 heures des vomissements 
alimentaires. lis se demandent si cela ne pourrait pas 
traduire aussi les premiers signes d'un diabete. 
Quelle(s) information(s) pouvez-vous leur transmettre ? 
A le risque de diabete chez le frere d'un diabetique 
est de 5 % 

B une surveillance reguliere de I'hemoglobine gly- 

quee est indispensable 
C une echographie du pancreas est precocement 

necessaire 

D un fond d'ceil de depistage est utile a court terme 
E un regime pauvre en sucres peut etre immediate- 
ment recommande 

Question 7 - QRM 

Les vomissements du petit frere sont en jets et sur- 
viennent de maniere repetee alors qu'il n'a rien ingere 
depuis la veille. La bandelette urinaire ne montre que 
3 croix de cetones. II est apyretique. L'examen neuro- 
logique retrouve une fontanelle anterieure normoten- 
due, des pupilles reactives et symetriques. La palpation 
abdominale est difficile car I'enfant est tres agite. 

Quel(s) diagnostic(s) est(sont) a evoquer dans ce 
contexte ? 

A stenose hypertrophique du pylore 
B invagination intestinale aigue 



C acidocetose diabetique 
D gastroenterite aigue 
E allergie alimentaire 

Question 8 - QRM 

Vous retenez finalement le diagnostic de gastroente- 
rite aigue devant I'association des vomissements a des 
selles liquides debordantes. 

Quel(s) conseil(s) donnez-vous aux parents pour la 
rehydratation ce nourrisson ? 

A proposer regulierement des boissons sucrees type 
cola 

B proposer regulierement un solute de rehydratation 
orale 

C eviter toute boisson sucree compte tenu du terrain 
familial 

D ne pas forcer a boire le nourrisson tant qu'il ne 
vomit pas 

E proposer a boire apres un arret de prise orale de 4 
heures 

Question 9 - QRM 

Ce nourrisson est alimente depuis la naissance par 
un lait artificiel standard. Sachant que I'une de ses 
sceurs a eu une allergie aux proteines du lait de 
vache s'etant revelee par une diarrhee sanglante, 
quel(s) lait(s) peu(ven)t etre recommande(s) pour sa 
realimentation? 
A lait sans lactose 
B lait epaissi a la caroube 

C hydrolysat extensif des proteines du lait de vache 

D lait hypoallergenique 

E aucune des reponses precedentes 

Question 10 - QRM 

Quelle(s) donnee(s) a(ont) pu permettre d'argumenter 
le diagnostic d'allergie aux proteines du lait de vache 
dans le cas de la petite sceur? 
A positivite des IgE specifiques des proteines du lait 
de vache 

B positivite des prick-tests cutanes pour les proteines 
du lait de vache 

C positivite des HLA specifiques de cette pathologie 
D positivite des anticorps sur une biopsie distale du 
grele 

E aucune des reponses precedentes 



Dossier progcsssJfJ. 

Un garcon age de 7 ans, etiquete asthmatique, a une 
toux avec gene respiratoire depuis 48 heures. La gene 
s'est accentuee durant la derniere nuit, avec plusieurs 
reveils et a necessite de nombreuses prises de salbu- 
tamol. Le matin, I'enfant a du mal a parler, amenant 
ses parents a consulter en urgence. 
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Lors de votre examen, vous notez : grandes difficulties 
d'elocution, FR = 40/min, FC = 120/min, franche dimi- 
nution du murmure vesiculate avec rares sibilants, 
tension arterielle normale. 

Question 1 - QRM 

Vous diagnostiquez une crise d'asthme severe. 

Parmi les donnees suivantes de I'observation, quelle(s) 

est(sont) celle(s) qui permet(tent) de la qualifier ainsi ? 

A difficultes d'elocution 

B frequence respiratoire = 40/min 

C frequence cardiaque = 120/min 

D diminution du murmure vesiculate 

E reveil nocturne 

Question 2 - QRM 

Vous realisez une mesure du debit expiratoire de pointe 
chez cet enfant, dont la valeur theorique est 1 70 L/min. 
Quelle(s) valeur(s) mesuree(s) vous permettrai(en)t de 
dire que la crise est severe? 
A 70 L/min 
B 80 L/min 
C 90 L/min 
D 100 L/min 
E 110 L/min 

Question 3 - QRM 

Vous considerez la crise d'asthme comme severe. La 
sa0 2 en air ambiant est a 95 %. Le poids est de 22 kg. 

Quelle(s) prescription(s) est(sont) indiquee(s) dans une 
telle situation ? 

A nebulisations de salbutamol, 5 mg 

B nebulisations de bromure d'ipratropium, 0,25 mg 

C nebulisations de budesonide, 1 mg 

D oxygene sur lunettes nasales, 2 L/min 

E prednisone, 40 mg per os 

Question 4 - QRM 

Une fois I'exacerbation controlee, vous souhaitez faire 
un bilan de ces exacerbations respiratoires repetees 
chez cet enfant. 

Parmi les situations suivantes, quelle(s) est(sont) 

celle(s) qui vous imposerai(en)t d'evoquer un autre 

diagnostic que celui d'asthme? 

A naissance prematuree a 28 SA 

B perte de 2 deviations standards sur la courbe de 

croissance ponderale depuis 2 ans 
C stridor 

D toux grasse persistante entre deux exacerbations 
E declenchement d'exacerbations lors des infections 
virales 

Question 5 - QRM 

Votre enquete clinique ne vous oriente vers aucun 
autre diagnostic que celui d'asthme. 



Quel(s) examen(s) complementaire(s) proposez-vous a 

titre systematique pour la prise en charge de I'asthme 

de cet enfant? 

A dosage des IgE totales 

B radiographie de thorax 

C pH-metrie 

D fibroscopie ORL 

E explorations fonctionnelles respiratoires 
Question 6 - QRM 

Vous voulez rechercher entre autre un terrain ato- 
pique chez votre patient. 

Quel(s) examen(s) allez-vous demander en premiere 

intention? 

A IgE totales 

B eosinophilic sanguine 

C prick-tests cutanes 

D IgE specifiques des proteines du lait de vache 
E patch-tests cutanes 

Question 7 - QRM 

Vous evaluez par I'interrogatoire la frequence des 

symptomes d'asthme chez cet enfant. 

Parmi les symptomes suivants, quel(s) est(sont) 

celui(ceux) evocateur(s) d'hyperreactivite bronchique ? 

A toux seche declenchee par le rire 

B respiration sifflante apres I'effort 

C toux grasse contemporaine d'encombrement nasal 

D toux seche survenant vers 3 heures du matin 

E sueurs apres I'effort 

Question 8 -QRM 

Les differentes evaluations realisees aboutissent a la 
conclusion que cet enfant a un asthme persistant 
leger. Vous decidez d'initier un traitement de fond. 
Quelle(s) molecule(s) peu(ven)t etre prescrite(s) en 
premiere intention? 

A beta2mimetiques de courte duree d'action 
B corticoi'des inhales a faibles doses 
C antileucotrienes 
D antihistaminiques 

E bronchodilatateurs de longue duree d'action 
Question 9 - QRM 

Cet enfant s'avere incapable d'effectuer de maniere 
reproductible une inspiration profonde. Quelle(s) 
methode(s) d'inhalation pouvez-vous lui proposer en 
premiere intention pour son traitement de fond par 
voie inhalee? 

A aerosol-doseur seul 

B inhalateur de poudre 

C aerosol-doseur autodeclenche 

D aerosol-doseur et chambre d'inhalation 

E nebulisation 



Dossiers progressifs 



Dossier progres sif 4 

Un nourrisson age de 8 mois Yi est conduit aux 
urgences par ses parents pour une fievre a 39 °C. Cet 
enfant est ne dans des conditions normales a terme 
et n'a aucun antecedent medical particulier en dehors 
d'un ictere prolonge attribue au lait maternel. Les 
deux parents sont d'origine malienne. L'enfant est ne 
en France ou il a toujours vecu. II a eu le BCG a I'age 
de 1 mois; 2 vaccins hexavalents (diphterie, tetanos, 
coqueluche, polio, Hib, VHB) aux ages de 2 et 4 mois 
et une dose de vaccin pneumococcique conjugue a 
I'age de 2 mois. 

Laveille, l'enfant etaitenrhume. II a eu de multiples reveils 
nocturnes avec des cris inhabituels. A votre examen, la 
temperature est a 39 °C, la frequence cardiaque a 125/ 
min; la frequence respiratoire a 30/min. L'auscultation 
pulmonaire est normale. Les teguments sont normaux. 

Question 1 - QRM 

A I 'examen otoscopique, vous observez des 2 cotes des 
tympans inflammatoires, avec pour chacun un bombe- 
ment retrotympanique sans triangle centre lumineux 
visible. II existe une otorrhee discrete a gauche. 
Quel(s) diagnostic(s) portez-vous au terme de cet 
examen ? 

A otite congestive 

B otite moyenne aigue purulente 

C otite seromuqueuse 

D otite externe 

E otite congestive avec otorrhee 
Question 2 - QRM 

Vous avez porte le diagnostic d'otites moyennes 
aigues purulentes avec otorrhee unilateral. 
Quel(s) traitement(s) antibiotique(s) prescrivez-vous 
selon les recommandations actuelles dans ce contexte ? 

A amoxicilline 

B cefpodoxime proxetil 

C cefixime 

D erythromycine-sulfafurazole 

E ciprofloxacine par voie locale 

Question 3 - QRM 

Vous avez prescrit de I'amoxicilline. Malgre I'attention 
des parents, l'enfant prend des doses incompletes de 
I'antibiotique car il le rejette souvent. Reexamine 48 
heures plus tard, la fievre demeure elevee a 38,9 °C. 
Le petit nourrisson est devenu hypotonique et algique 
a la mobilisation. 

Ses tympans sont tres congestifs sans opacite ni 
otorrhee. 

Quelle(s) est(sont) a ce stade votre(vos) hypothese(s) 
diagnostique(s)? 



A echec du traitement antibiotique initial 

B origine initiale non bacterienne de I'otite 

C infection osteoarticulaire 

D meningite purulente 

E maladie de Kawasaki 

Question 4 - QRM 

Vous avez evoqueen premier lieu I'hypothesediagnos- 

tique d'une meningite purulente. Quelle(s) bacterie(s) 

redoutez-vous a I'origine de cette meningite? 

A streptocoque B 

B Escherichia coli 

C pneumocoque (5. pneumoniae) 

D Haemophilus influenzae b 

E meningocoque (A/, meningitidis) 

Question 5 - QRM 

Quel(s) examen(s) confirmera(ront) la bacterie 
suspectee ? 

A examen direct du LCR 
B culture du LCR 
C hemoculture 
D paracentese 
E biopsie cutanee 

Question 6 - QRM 

L'examen du LCR vous a permis d'identifier a I'exa- 
men direct des cocci Gram+ . 

Quel(s) traitement(s) prescrivez-vous en premiere 
intention ? 

A cefotaxime a dose meningee + rifampicine 
B cefotaxime a dose meningee + vancomycine 
C cefotaxime a dose meningee + aminoside 
D cefotaxime a dose meningee 
E dexamethasone IV simultanee au debut de 
I'antibiotherapie 

Question 7 - QRM 

Trente-six heures apres le debut du traitement antibio- 
tique par cefotaxime en monotherapie, l'enfant fait 
un malaise au decours d'une tetee avec des secousses 
de la main et du bras droit. II existe au niveau du 
membre superieur droit un deficit moteur durable au 
decours de ce malaise. 
La temperature est alors a 38,3 °C. 
Quelle(s) est(sont) la(les) cause(s) a evoquer a I'origine 
de ce malaise? 

A cesophagite sur reflux gastro-oesophagien 

B neuropaludisme 

C mastoidite 

D abces cerebral 

E hemorragie cerebrale 
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Question 8 - QRM 

Quel(s) examen(s) complementaire(s) prescrivez-vous alors 

dans un delai rapide pour confirmer votre hypothese? 

A echographie transfontanellaire 

B TDM ou IRM cerebrale 

C IRM labyrinthique 

D otoemissions acoustiques 

E audiogramme conventionnel 

Question 9 - QRM 

L'enfant a ete traite de fagon adaptee pour un 
abces cerebral mis en evidence sur les cliches de 
I'lRM, complication precoce d'une meningite a 
pneumocoque. 

Les examens de I'audition sont normaux. L'IRM cere- 
brale s'est normalisee. A votre examen clinique du 9 e 
mois, quel(s) signe(s) clinique(s) peu(ven)t vous alerter 
concernant I'eventualite d'anomalies de son develop- 
pement psychomoteur a son age ? 

A tient assis sans appui 

B tient debout avec appui 

C saisit un objet entre pouce et index 

D n'associe pas deux mots 

E a peur de Petranger 

F aucune des reponses precedentes 

Question 10 - QRM 

Quel(s) vaccin(s) proposez-vous de pratiquer a cet 
enfant dans les mois suivants, la mere vous informant 
de son intention de sojourner au Mali 4 mois plus 
tard, l'enfant etant age entre 12 et 13 mois? 
A rappel hexavalent + pneumocoque conjugue a 

I'age de 1 1 mois 
B deux doses de ROR a I'age de 12 et 13 mois 
C vaccination contre la fievre typhoi'de 
D vaccination contre I'hepatite A 
E vaccin meningocoque conjugue ACYW135 

Dossier progressifJZ 

Un garcon age de 1 1 ans est amene par ses parents 
aux urgences pediatriques pour une fievre ne depas- 
sant pas 38,4 °C, associee a des douleurs abdomi- 
nales depuis 3 jours et une toux seche evoluant 
depuis 15 jours. II n'a pas d'antecedent particulier et 
est vaccine selon les recommandations vaccinales en 
vigueur a I'exception du BCG. 

A I'examen, vous notez une diminution du murmure 
vesiculate a la base gauche ainsi qu'une matite. La 
FR est a 30/min. L'abdomen est sensible dans son 
ensemble, sans point douloureux electif a la palpa- 
tion. L'enfant semble fatigue, et vous constatez une 
perte de poids de 2 kg par rapport au dernier poids 
note plus tot dans le carnet de sante. 



Question 1 - QRM 

Parmi les anomalies suivantes, quelle(s) est(sont) 
celle(s) visible(s) sur la radiographie de thorax de face 
realisee chez cet enfant (figure 1)? 




A abces pulmonale 

B opacite de la base gauche 

C cardiomegalie 

D elargissement mediastinal 

E ligne pleurale 

F bronchogramme aerien 

G cavernes 

Question 2 - QRM 

Vous souhaitez realiser une ponction pleurale. Outre 
la culture standard, quel(s) examen(s) allez-vous 
demander sur le liquide recueilli ? 
A dosage des protides 
B dosage des LDH 

C recherche d'antigenes pneumococciques 
D recherche d'antigenes de M. pneumoniae 
E recherche de cellules anormales 

Question 3 - QRM 

Vous realisez une ponction pleurale. Le liquide est 
citrin. L'analyse cytologique et biochimique montre : 
cellularite : 3800 cellules/mL, lymphocytes : 95 %, 
proteines 68 g/L, glucose 2,5 mmol/L, LDH 279 Ul/L. 
Les examens microbiologiques immediats montrent : 
absence de germe visible a I'examen direct, absence 
de bacilles alcoolo-acido-resistants, recherche d'anti- 
genes pneumococciques negative. 
Parmi ces diagnostics, quel(s) est(sont) celui(ceux) qui 
sont a evoquer en premier lieu? 

A une tuberculose 

B une pleuropneumopathie a pneumocoque 
C un lymphome 

D un epanchement pleural d'origine cardiaque 
E une pleuropneumopathie a staphylocoque dore 
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Question 4 - QRM 

Vous evoquez un diagnostic de tuberculose. 

Parmi les arguments suivants, quel(s) est(sont) 

celui(ceux) qui vous permettraient de refuter cette 

hypothese chez ce garcon ? 

A vaccination par le BCG 

B intradermoreaction a la tuberculine negative 

C test interferon gamma negatif 

D absence de contaminateur connu 

E absence de bacille a I'examen microscopique direct 

du liquide pleural 
F absence de bacille a I'examen microscopique direct 

de I'aspiration gastrique 
G aucun des arguments precedents 

Question 5 - QRM 

Les parents vous apprennent que la grand-mere, qui 
vit au domicile depuis 6 mois environ, tousse regu- 
lierement. Elle dort dans la chambre de I'enfant. 
Vous evoquez la possibility d'une tuberculose chez la 
grand-mere. 

Dans cette hypothese, quels sont les facteurs connus 
pour augmenter le risque de transmission a I'enfant 
de 11 ans? 

A age de la grand-mere 

B presence de BAAR a I'examen direct des expecto- 
rations de la grand-mere 

C nuits repetees dans la meme piece 

D forte positivite de I'intradermoreaction a la tuber- 
culine chez la grand-mere 

E presence de cavernes sur la radiographie de thorax 
de la grand-mere 

F clge de I'enfant 

Question 6 - QROC 

Une tuberculose vous semble hautement probable 
chez cet enfant. 

Quelle mesure de prevention mettez-vous immediate- 
ment en place depuis les urgences? 

Question 7 - QRM 

Le laboratoire de microbiologie vous informe de la 
presence de bacilles acido-alcoolo-resistants (BAAR) 
a I'examen direct d'une aspiration gastrique realisee 
chez le garcon. 

Quel(s) examen(s) vous permet(tent) de savoir imme- 

diatement, sans attendre les cultures, qu'il s'agit bien 

de Mycobacterium tuberculosis ? 

A test de diagnostic rapide sur bandelette 

B PCR (amplification genomique) 

C coloration Gram-t- a I'examen direct 

D taux de lymphocytes CD4 > 2007mm 3 

E aucune des reponses precedentes 



Question 8 -QRM 

Vous apprenez que cet enfant a une petite sceur agee 
de 16 mois, vaccinee par le BCG a Page de 1 mois. 
Son etat clinique est strictement normal. 

Quel(s) examen(s) lui proposez-vous en premiere 
intention ? 

A bilan sanguin avec CRP 

B intradermoreaction a la tuberculine 

C radiographie de thorax 

D test interferon gamma 

E recherches microbiologiques sur aspirations 
gastriques 

Question 9 - QRM 

Les examens realises chez la petite sceur montrent une 
IDR negative et une radiographie de thorax normale. 
Parmi les attitudes suivantes, quelle(s) est(sont) celle(s) 
qui est(sont) correcte(s)? 
A surveillance simple, sans traitement 

B nouvelle evaluation par IDR et radiographie 2 a 

3 mois plus tard 
C traitement de tuberculose-maladie 
D aucune surveillance necessaire 
E traitement prophylactique par isoniazide et 

rifampicine 

Question 10 -QRM 

Ce gargon n'avait pas ete vaccine par le BCG. 
Parmi ces propositions, laquelle(lesquelles) repond(ent) 
aux recommandations vaccinales? 
A enfant ne dans un pays de forte endemie 
tuberculeuse 

B enfant dont au moins I'un des parents est origi- 
nate de I'un de ces pays 

C enfant devant sejourner 2 semaines dans un pays a 
forte endemie tuberculeuse 

D enfant ayant eu des antecedents familiaux de 
tuberculose 

E enfant residant en fle-de-France 

Dossier progressifA 

Vous avez examine au service des urgences un enfant 
age de 3 ans pour des ecchymoses bilaterales perior- 
bitaires qui selon ses parents, seraient survenues 
15 jours plus t6t au decours d'un traumatisme acci- 
dentel par choc sur une table. 
L'enfant est par ailleurs pale et fatigue, a des difficul- 
ty a se maintenir en position debout et a marcher. 
A I'examen, hormis les ecchymoses periorbitals avec 
une discrete protrusion oculaire, les teguments sont 
indemnes. L'enfant est difficilement examinable, ce qui 
rend impossible une palpation abdominale rigoureuse. 



EntraTnement 



Aucun vaccin n'est note dans le carnet de sante. 
Les parents n'ont pas ete initialement inquiets par 
I'etendue des lesions periorbitaires observees chez cet 
enfant, lesions qui avaient cependant alerte I'institutrice. 

Question 1 - QRM 

Quel(s) diagnostic(s) devez-vous evoquer devant un 
tel tableau? 

A maltraitance a enfant 

B deficit en facteurs VIII ou IX (hemophilie) 

C leucemie aigue 

D neuroblastome 

E ethmo'i'dite aigue 

F arthrite chronique juvenile 

Question 2 - QRM 

Quel(s) element(s) issu(s) de I'observation aurai(en)t 
pu contribuer a evoquer en premier lieu le diagnostic 
de maltraitance? 
A ecchymoses periorbitaires 

B incoherence du motif initialement evoque a I'ori- 

gine de ces ecchymoses 
C negligence de suivi medical 
D retard a la consultation 

E indifference des parents par rapport aux lesions 
observees 

Question 3 - QRM 

Sur quelle(s) donnee(s) analysez-vous precisement la dou- 

leur exprimee par cet enfant compte tenu de son age? 

A impression des parents 

B echelle des visages 

C echelle visuelle analogique 

D echelle d'hetero-evaluation 

E chiffrage des pleurs 

Question 4- QRM 

Parmi les examens suivants le(s)quel(s) doi(ven)t etre 

rapidement prescrit(s)? 

A NFS, plaquettes 

B bilan d'hemostase 

C radiographie du squelette 

D scanner cerebral 

E echographie abdominale 

Question 5 - QRM 

Les radiographics du squelette, dont celle du crane, 
sont normales. L'echographie abdominale a mis en 
evidence une masse retroperitoneale droite. Quelle(s) 
hypothese(s) diagnostique(s) devez-vous redouter? 
A hematome sous-hepatique traumatique 
B hepatoblastome 
C nephroblastome 
D neuroblastome 
E lymphome 



Question 6 - QRM 

Vous avez evoque le diagnostic de neuroblastome. 
Quel(s) examen(s) permet(tent) d'argumenter votre 
hypothese? 

A TDM ou IRM abdominopelvienne 
B scintigraphie au MIBG 
C myelogramme 

D dosages des catecholamines urinaires 
E biopsie de la masse 

Question 7 - QRM 

Votre diagnostic confirme, comment assurez-vous la 

suite de votre prise en charge? 

A hospitalisation en service specialise 

B signalement a la CRIP pour retard de consultation 

C dispositif d'annonce diagnostique 

D informations generates concernant les modalites 

therapeutiques 
E consultations des autres enfants de la famille 

Question 8 - QRM 

Au cours de votre garde suivante, des parents vous 
conduisent un nourrisson age de 6 mois pour une 
bosse hemorragique au niveau de la region occipitale 
survenue la veille au decours d'une chute de la table a 
langer. L'enfant est somnolent et difficilement reveil- 
lable. Vous notez qu'il a aussi 2 ecchymoses au niveau 
de la region dorsale. Le reste de I'examen est normal. 
Quel(s) examen(s) demandez-vous en premier lieu 
dans ce contexte ? 

A radiographies du squelette complet 

B scanner cerebral 

C NFS + plaquettes 

D bilan d'hemostase 

E echographie abdominale 

Question 9 - QROC 

Les radiographies du squelette complet ont mis en 
evidence un decollement epiphysaire femoral infe- 
rieur et des fractures diaphysaires transversales du 
tibia et du perone evaluees d'ages differents. 
Quel diagnostic pouvez-vous suspecter alors en pre- 
mier lieu? 

Question 10 - QRM 

Le diagnostic de Silverman est retenu comme tres 
probable. Quelle attitude allez-vous immediatement 
adopter? 

A recours au service social de I'hopital 
B information directe a la brigade de protection des 
mineurs 

C transmission d'information limitee a la CRIP 
D signalement au procureur de la Republique 
E signalement au juge pour enfants 
F signalement au juge destruction 



Dossiers progressifs 



Dossier progres sif 7 

Un nourrisson age de 3 mois est conduit aux urgences 
hospitalieres en periode hivernale pour une gene respi- 
ratoire debutante avec toux. II s'agit d'un enfant unique 
ne au terme de 36 SA, avec un poids de 2,400 kg. II a 
ete nourri par allaitement maternel exclusif. II a recu une 
injection de vaccin hexavalent et une injection de vaccin 
pneumococcique conjugue 1 3 valences a I'age de 2 mois. 
Depuis quelques jours, ses parents sont enrhumes. II 
tousse depuis la veille par intermittence et s'essouffle 
au cours de la tetee. II ne vomit pas et les selles sont 
normales. 

A votre examen, la temperature est a 38 °C; le poids 
est a 4,2 kg. La frequence respiratoire est a 60/min. II 
existe des signes de lutte avec un discret tirage inter- 
costal et un balancement thoracoabdominal. II n'y a 
pas de cyanose. La frequence cardiaque est a 180/ 
min au repos et au cours du sommeil. La saturation a 
I'oxymetre de pouls est a 92 % sous air. 
A I'auscultation pulmonaire, il existe des sibilants 
bilateraux et des ronchi. A la palpation abdominale, 
le foie deborde de 2 travers de doigts sous le rebord 
costal ; il n'y a pas de splenomegalie. 

Question 1 - QRM 

Parmi les hypotheses diagnostiques suivantes, 

laquelle(lesquelles) pourrai(en)t etre retenue(s)? 

A bronchiolite aigue 

B insuffisance cardiaque aigue 

C coqueluche 

D dyspnee laryngee 

E inhalation d'un corps etranger 

Question 2 - QRM 

Quel(s) examen(s) doi(ven)t etre prescrit(s) dans ce 
contexte ? 

A PCR coqueluche nasopharyngee 
B CRP 

C ionogramme sanguin 
D radiographic du thorax 
E gaz du sang 

Question 3 - QRM 

Le cliche thoracique a mis en evidence une cardiome- 
galie avec un index cardiothoracique a 0,60 et des 
opacites perihilaires bilaterales. II n'y a pas de disten- 
sion pulmonaire. 

Quel(s) diagnostic(s) est(sont) encore compatible(s) 
avec ces donnees? 

A bronchiolite aigue avec retentissement cardiaque 
B myocardite aigue 

C cardiopathie congenitale a type de shunt gauche/ 

droite decompensee 
D mucoviscidose 
E coqueluche maligne 



Question 4 - QRM 

Le senior de garde apres une nouvelle auscultation 
attentive percoit un souffle continu sus-daviculaire. 
Quel(s) diagnostic(s) retenez-vous alors en premier 
lieu? 

A communication interventriculaire 

B communication interauriculaire 

C canal atrioventriculaire 

D coarctation de I'aorte 

E persistance du canal arteriel 

Question 5 - QRM 

Quelle(s) donnee(s) doi(ven)t etre precisee(s) a ce 
stade pour argumenter le diagnostic de persistance 
du canal arteriel? 

A hyperpulsatilite des pouls femoraux 

B pression arterielle au niveau des membres infe- 

rieurs inferieure a celle des membres superieurs 
C cyanose 

D dedoublement du B2 

E irradiation en rayons de roue 

Question 6 - QROC 

Quel examen complementaire doit etre pratique en 
urgence? 

Question 7 - QRM 

Trois semaines apres son retour a domicile, I'enfant 
est conduit aux urgences par les parents pour malaise. 
II a eu des acces de toux repetes, suivis de quelques 
secondes ou il s'est arrete de respirer puis est devenu 
tout bleu. 

II toussait depuis 48 heures de facon incessante, sans 
vomissement et avec une prise alimentaire au biberon 
correcte. La mere rapporte que le grand-pere de I'en- 
fant, tabagique et BPCO, I'avait garde 15 jours aupa- 
ravant, et qu'il toussait de maniere plus frequente 
qu'a I'habituelle. 

A votre examen ia temperature est a 37,5 °C. La 
frequence respiratoire est a 30/min; la frequence car- 
diaque est a 140/min. Le temps de recoloration est 
immediat. La saturation est a 96 % en air ambiant. 
L'examen clinique et notamment cardiopulmonaire 
est normal. 

Vous suspectez le diagnostic de coqueluche. 
Quel(s) argument(s) issu(s) de I'observation vous 
permet(tent) d'argumenter ce diagnostic? 
A age 

B vaccination incomplete contre la coqueluche 
C acces de toux cyanosante 
D apnee 

E contage intrafamilial 
Question 8 -QRM 

L'enfant est immediatement hospitalise. 



EntraTnement 



Quelle(s) est(sont) la(les) mesure(s) necessaire(s) a la 
prise en charge therapeutique? 
A isolement respiratoire 
B surveillance sous scope 

C masque et ballon a oxygene + materiel d'aspira- 

tion dans la chambre 
D apports nutritionnels adaptes 
E antibiotherapie par macrolide 
F kinesitherapie respiratoire 
G beta2mimetiques inhales 
H corticoTdes inhales 

Question 9 - QRM 

Quelle(s) mesure(s) preventive(s) proposez-vous? 
A enquete autour du cas 
B declaration obligatoire 

C examens serologiques des adultes de 

I'environnement 
D eviction de collectives pour les enfants de la 

fratrie 

E perfusion d'immunoglobulines pour la mere 
Question 10 - QRM 

A I'issu de I'hospitalisation, I'enfant etant alors age 
de 4 mois Vi, la mere vous demande quel(s) vaccin(s) 
assurer selon les recommandations actuelles du calen- 
drier vaccinal. 

A vaccin hexavalent + pneumococcique conjugue 
B DTCaHib + pneumococcique conjugue 
C DTCaP + pneumococcique conjugue 
D dTCaP + pneumococcique conjugue 
E dtP + pneumococcique conjugue 

Dossier progressiLS. 

Vous examinez en consultation d'urgence un jeune 
gargon age de 4 ans ayant des cedemes palpebraux 
bilateraux. 

C'est le troisieme enfant du couple. On note une ato- 
pie familiale avec un pere allergique aux betulacees. 
Ses vaccinations sont a jour. 

Sa mere lui a donne des antihistaminiques en 
automedicamentation. 

A I'examen, I'enfant a un poids de 18 kg (+2 kg au 
cours du mois dernier). Sa taille est de 1 m. La pres- 
sion arterielle est de 100/60 mmHg; la frequence car- 
diaque est de 70/min. 

Votre examen confirme I'existence d'oedemes palpe- 
braux mais aussi au niveau des membres inferieurs 
avec un ballonnement abdominal modere. L'examen 
cardiovasculaire est normal. II n'y a pas d'hepatomega- 
lie ni de splenomegalie. II n'y a pas d'eruption cutanee. 



Question 1 - QRM 

Quel(s) examen(s) pratiquez-vous en premier lieu? 

A echo-Doppler des membres inferieurs 

B IgE totales 

C bandelette urinaire 

D echography cardiaque 

E prick-tests cutanes pour les pneumallergenes 

Question 2 - QROC 

La bandelette urinaire vous permet de mettre en evi- 
dence immediatement 3 croix de proteines sans hema- 
turie. Quel diagnostic evoquez-vous en premier lieu ? 

Question 3 - QRM 

Sur quel(s) argument(s) paraclinique(s) confirmez- 

vous le diagnostic de syndrome nephrotique idiopa- 

thique ou de nephrose lipoTdique ? 

A proteinurie superieure a 50 mg/kg/j 

B hematurie superieure a 3 g sur 24 heures 

C albuminemie inferieure a 30 g/L 

D natremie inferieure a 120 mmol/L 

E biopsie renale 

Question 4 -QRM 

Votre hypothese diagnostique est confirmee. Une cor- 

ticotherapie est prescrite a fortes doses per os. 

Quelle(s) est(sont) la(les) mesure(s) associee(s)? 

A regime sans sel 

B regime pauvre en sucres rapides 

C supplementation en calcium 

D supplementation en vitamine D 

E antibiotherapie preventive par amoxicilline 

Question 5 - QRM 

Quelle(s) mesure(s) prenez-vous sur les plans medical 
et social ? 

A prise en charge a 100 % 

B projet d'accueil individualise pour regime 

alimentaire 
C education therapeutique 
D demande financiere aupres de la MDPH 
E surveillance mensuelle des bandelettes urinaires 

chez I'enfant 

Question 6 - QRM 

Trois semaines apres le debut de la corticotherapie, 
I'enfant est examine aux urgences pour une montee 
thermique brutale a 39 °C. La frequence respiratoire 
est a 50/min, la frequence cardiaque a 110/min. II 
existe un cedeme modere des membres inferieurs. Le 
reste de l'examen n'apporte pas davantage de valeur 
d'orientation. La diurese est conservee. 



Dossiers progressifs 



II persiste 2 croix de proteines a la bandelette urinaire. 
Quelle(s) hypothese(s) diagnostique(s) evoquez-vous 
alors ? 

A pyelonephrite aigue 
B peritonite 

C thrombose des veines renales 
D pneumonie franche lobaire aigue 
E pericardite aigue 

Question 7-QRM 

Le diagnostic de pneumonie aigue est retenu. 

Parmi les mesures therapeutiques, laquelle(lesquelles) 

proposez-vous alors? 

A amoxicilline par voie orale en 3 prises 

B paracetamol si fievre et inconfort 

C arret de la corticotherapie 

D arret de la supplementation en vitamine D 

E vaccination pneumococcique de I'environnement 

Question 8 - QRM 

devolution de I 'episode est favorable sous traitement 
adapte. Environ 6 mois plus tard, alors que tout trai- 
tement medicamenteux est interrompu depuis 1 mois, 
I'enfant se plaint de douleurs abdominales diffuses avec 
des vomissements jaunatres puis verdatres. La tempera- 
ture s'est a nouveau elevee a 40 °C . La pression arterielle 
est a 90/60 mmHg; la frequence cardiaque est a 125/ 
min. L'abdomen est douloureux dans son ensemble. 
Les cedemes ont recidive au niveau des membres infe- 
rieurs. L'auscultation cardiopulmonaire est normale et 
la frequence respiratoire est a 30/min. Les examens bio- 
logiques revelent : CRP 150 mg/L; leucocytes sanguins 
25 giga/L; creatinemie 40 nmol/L; protidemie 40 g/L. 
La bandelette urinaire retrouve 3 croix de proteines, des 
traces de leucocytes, pas de nitrites. 

Quelle(s) hypothese(s) diagnostique(s) evoquez-vous 
alors ? 

A pyelonephrite aigue 

B nouvel episode de pneumonie 

C peritonite 

D insuffisance surrenalienne aigue 
E thrombose des veines renales 

Question 9 - QRM 

Parmi les donnees suivantes, laquelle(lesquelles) 
va(vont) contre I'hypothese du diagnostic d'insuffi- 
sance surrenalienne aigue? 

A absence de melanodermie 

B presence d'une proteinuric 

C negativite du depistage neonatal 

D delai par rapport a I'arret des corticoi'des oraux 

E aucune des reponses precedentes 



Question 10 - QRM 

Parmi ces vaccins, le(s)quel(s) est(sont) contre- 

indique(s) chez cet enfant? 

A vaccin contre la fievre jaune 

B vaccin grippal saisonnier 

C vaccin contre la varicelle 

D vaccin pneumococcique 23-valent 

E vaccin meningococcique A + C polyosidique 



Reponses 



Dossier progressitl 

Question 1 - QRM 
Reponses : A, C, D 

Question 2 - QRM 
Reponses : B, C 

Question 3 - QRM 
Reponses : B, C 

Question 4- QRM 
Reponse : B 

Question 5 - QRM 
Reponse : B 

Question 6 -QRM 
Reponse : E 

Question 7 - QRM 
Reponse : B 

Question 8 - QRM 
Reponses : A, B, D 

Question 9 - QRM 
Reponses : A, C 

Question 10 - QRM 
Reponses : A, C 



Dossier prog ressif 2 

Question 1 - QRM 
Reponse : C 



Entramement 



Question 2 - QRM 
Reponse : E 
SMZ 1 : C 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, E 

Question 4 -QRM 
Reponses : A, D 

Question 5 - QRM 
Reponses : A, C 

Question 6 - QRM 
Reponse : A 

Question 7 - QRM 
Reponses : B, D 

Question 8 - QRM 
Reponse : B 
SMZ : D 

Question 9 - QRM 
Reponse : E (lait standard) 

Question 10 -QRM 

Reponse : E (exclusion-reintroduction) 



Dossier progressif 3 

Question 1 - QRM 
Reponses : A, B, D 

Question 2 - QRM 
Reponses : A, B 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, B, E 

Question 4- QRM 
Reponses : A, B, C, D 

Question 5 - QRM 
Reponses : B, E 

Question 6 - QRM 
Reponse : C 

Question 7 - QRM 
Reponses : A, B, D 

Question 8 - QRM 
Reponse : B 



1 SMZ : si mis zero 



Question 9 - QRM 
Reponse : D 



Dossier progressiiA 

Question 1 - QRM 
Reponse : B 

Question 2 - QRM 
Reponse : A 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, D 

Question 4 - QRM 
Reponses : C, E 

Question 5 - QRM 
Reponses : A, B, C 

Question 6 - QRM 
Reponses : D, E 

Question 7 - QRM 
Reponse : D 

Question 8 - QRM 
Reponse : B 

Question 9 - QRM 
Reponse : F 

Question 10 - QRM 
Reponses : A, B, D, E 



Dossier pro gressif 5 

Question 1 - QRM 
Reponses : B, E 

Question 2 - QRM 
Reponses : A, B, C, E 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, C 

Question 4 - QRM 
Reponse : G 

Question 5 - QRM 
Reponses : B, C, E 

Question 6 - QROC 

Reponse : isolement respiratoire 



Dossiers progressifs 



Question 7 - QRM 
Reponse : B 



Question 4 - QRM 
Reponse : E 



Question 8 - QRM 
Reponses : B, C 



Question 5 - QRM 
Reponse : A 



Question 9 - QRM 
Reponses : B, E 



Question 6 - QROC 
Reponse : echocardiographie 



Question 10 - QRM 
Reponses : A, B, D, E 



Question 7 - QRM 
Reponses : A, B, C, D, E 



Dossier progressifJL 

Question 1 - QRM 
Reponses : A, B, C, D 

Question 2 - QRM 
Reponses : A, B, C, D, E 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, D 

Question 4 - QRM 
Reponses : A, B, C, D, E 



Question 8 -QRM 
Reponses : A, B, C, D, E 

Question 9 -QRM 
Reponse : A 

Question 10 - QRM 
Reponse : A 



Dossier progressifJL 

Question 1 - QRM 
Reponse : C 



Question 5 - QRM 
Reponse : D 

Question 6 - QRM 
Reponses : A, B, D 

Question 7 - QRM 
Reponses : A, C, D 

Question 8 - QRM 
Reponses : A, B, C, D 

Question 9 - QROC 

Reponse : syndrome de Silverman (maltraitance) 

Question 10- QRM 
Reponses : A, D 



Dossier progressiLL 

Question 1 - QRM 



Reponses : A, B 

Question 2 - QRM 
Reponse : D 

Question 3 - QRM 
Reponses : B, C 



Question 2 - QROC 

Reponse : syndrome nephrotique idiopathique (ou 
nephrose lipoTdique) 

Question 3 - QRM 
Reponses : A, C 

Question 4 -QRM 
Reponses : A, B, C, D 

Question 5 - QRM 
Reponses : A, B, C, E 

Question 6 - QRM 
Reponse : D 

Question 7 - QRM 
Reponses : A, B 

Question 8 - QRM 
Reponse : C 

Question 9 - QRM 
Reponse : D 

Question 10 - QRM 
Reponses : A, C 




r 

QRM isolees 



Questions 

QRM 1 

Vous suspectez le diagnostic de scarlatine chez un 

jeune garcon age de 6 ans. 

Quelle conduite a tenir adoptez-vous? 

A TDR sur ecouvillonnage pharynge avant le debut 

de I'antibiotherapie 
B culture d'un prelevement pharynge avec 

antibiogramme 

C dosage des antistreptolysines 

D antibiotherapie par amoxicilline orale pendant une 
duree minimale de 10 jours si le diagnostic est 
confirme 

E eviction scolaire pendant une semaine 

QRM 2 

Quelle conduite a tenir pourriez-vous proposer en 
premier lieu chez un enfant pour lequel a ete porte le 
diagnostic de pneumonie aigue febrile si la fievre a 40 
°C persiste 3 jours apres le debut d'un traitement par 
amoxicilline peros a doses adaptees? 
A remplacer I'amoxicilline par I'association amoxicil- 
line + acide clavulanique 
B remplacer I'amoxicilline par la ceftriaxone 
C remplacer I'amoxicilline par une fluoroquinolone 
D prescrire un cliche du thorax de face 
E faire un prelevement de gorge pour TDR 

QRM 3 

Un contage de meningite purulente a pneumocoque 

impose dans I'environnement immediat : 

A deux doses de vaccin pneumococcique conjugue 

1 3-valent chez les nourrissons 
B une chimioprophylaxie par la rifampicine pendant 

48 heures 



C une chimioprophylaxie par I'amoxicilline pendant 
5 jours 

D une injection de vaccin polysaccharidique pneu- 
mococcique non conjugue 23-valent 

E aucune mesure particuliere 

QRM 4 

Les betalactamines agissent sur les bacteries au 
niveau : 

A du cytoplasme bacterien 
B du peptidoglycane 
C des ribosomes 
D de la capsule 
E du noyau 

QRM 5 

Parmi les elements suivants, le(s)quel(s) impose(nt) la 
recherche d'un autre diagnostic que celui d'asthme 
chez un nourrisson age de 20 mois ayant des episodes 
sifflants a repetition ? 

A absence d'intervalles libres entre les exacerbations 
B ralentissement staturoponderal 
C absence d'atopie familiale 
D hyperclarte unilateral sur la radiographie de 
thorax 

E tests cutanes allergologiques negatifs 

QRM 6 

Parmi les signes suivants, le(s)quel(s) doi(ven)t faire consi- 
derer comme severe une crise d'asthme chez une fille 
agee de 8 ans? 

A sibilants nettement audibles dans les deux champs 

pulmonaires 
B frequence respiratoire a 40/min 
C essoufflement a la parole 
D Sa0 2 = 93 % 
E hypotension arterielle 
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QRM isolees 



QRM 7 

Parmi les criteres suivants, le(s)quel(s) impose(nt) une 

corticotherapie inhalee au long cours chez un enfant 

asthmatique age de 7 ans? 

A toux a I'effort quotidienne 

B toux nocturne une fois par mois 

C utilisation de bronchodilatateurs pour sifflements 

au moins deux fois par semaine 
D exacerbation d'asthme une fois dans les 12 der- 

niers mois 
E obstruction fonctionnelle respiratoire 

QRM 8 

Parmi les etiologies suivantes, quelle(s) est(sont) 

celle(s) potentiellement responsable(s) d'une opacite 

mediastinal anterieure? 

A neuroblastome thoracique 

B hyperplasie thymique 

C teratome 

D lymphome 

E duplication cesophagienne 

QRM 9 

Parmi les signes suivants, quel(s) est(sont) celui(ceux) 
devant faire evoquer un autre diagnostic que celui de 
bronchiolite chez un garcon age de 2 mois ayant un 
premier episode de gene respiratoire sifflante? 
A distension nette a la radiographie de thorax 
B polypnee a 70/min 
C stridor 

D prise de poids de 900 grammes depuis la naissance 
E souffle cardiaque 

QRM 10 

Parmi les signes radiologiques suivants, visibles sur 
une radiographie de thorax de face, quel(s) est(sont) 
celui(ceux) compatible(s) avec le diagnostic de pneu- 
monie communautaire non compliquee du lobe infe- 
rieur droit? 

A effacement de la ligne diaphragmatique droite 
B effacement du bord droit du cceur 
C bronchogramme aerien au sein de I'opacite 
D refoulement du mediastin vers la gauche 
E clarte aerique au sein de I'opacite 

QRM 11 

Vous evoquez un diagnostic de rougeole chez une 
petite fille agee de 8 ans qui vivait en Suisse oil elle 
n'avait pas ete vaccinee contre cette maladie. 



Quelle(s) mesure(s) vous semble(nt) adaptee(s)? 

A eviction scolaire pendant 48 heures 

B recherche d'lgM specifiques rougeole dans la salive 

C recherche du virus rougeole par ecouvillon sur 
lesions cutanees 

D declaration obligatoire de la rougeole (si le dia- 
gnostic est confirme) 

E vaccination ROR a programmer meme si le dia- 
gnostic de rougeole est avere 

QRM 12 

Quelle conduite a tenir adoptez-vous chez un nourris- 
son age de 5 mois pour lequel a ete porte le diagnostic 
de bronchiolite aigue initialement peu febrile et qui au 
3 e jour d'un traitement symptomatique, a une fievre a 
40 °C depuis plusieurs heures et paraTt algique ? 
A chercher des signes otoscopiques d'otite moyenne 

aigue purulente 
B doser la procalcitonine serique 
C pratiquer une PCR coqueluche par prelevement 

nasopharynge 
D pratiquer un cliche du thorax 
E prescrire un ionogramme sanguin 

QRM 13 

Devant la persistence au-dela de 72 heures d'une fievre 
elevee avec examen neurologique anormal chez un 
enfant age de 2 ans traite pour une meningite purulente, 
quelle(s) mesure(s) doi(ven)t etre prise(s) rapidement? 
A une imagerie cerebrale 
B un fond d'oeil 

C un monitoring de la pression intracranienne 
D le controle de I'examen du LCR 
E un electroencephalogramme 

QRM 14 

Vous suspectez une infection urinaire chez I'un de vos 
patients. 

Quelle(s) est(sont) la(les) reponse(s) exacte(s) ? 

A le depistage d'une infection urinaire implique en pre- 
mier lieu le recours a une bandelette urinaire chez 
I'enfant possible uniquement des I'age de 3 ans 

B la confirmation du diagnostic par ECBU doit privi- 
legier les autres modes de recueil que la poche a 
urines 

C le traitement des pyelonephrites par aminosides 
est possible en monotherapie dans les contextes a 
risque d'infection urinaire a f. coli BLSE 

D I'amoxicilline + acide clavulanique peut etre le trai- 
tement propose d'une pyelonephrite aigue en cas 
de souches sensibles a cette association 



EntraTnement 



E I'amoxicilline + acide clavulanique oral peut etre 
initialement prescrit au cours des cystites aigues 
avant meme tout resultat d'antibiogramme 

QRM 15 

L'identification d'un cocci Gram+ a I'examen direct 

du LCR dans un contexte de meningite purulente 

chez un nourrisson age de 6 semaines doit evoquer 

quel(s) germe(s) parmi les suivants? 

A Listeria monocytogenes 

B streptocoque du groupe B (agalactiae) 

C pneumocoque 

D Escherichia coli 

E Haemophilus influenzae b 

QRM 16 

Parmi les affirmations suivantes, laquelle(lesquelles) 
est(sont) exacte(s) ? 

Le rappel contre la diphterie, le tetanos, la coqueluche 
et la poliomyelite, recommande entre les ages de 1 1 
et 1 3 ans : 

A impose des concentrations reduites de I'anatoxine 
diphterique 

B impose des concentrations reduites des antigenes 

coquelucheux 
C peut etre co-administre avec I'une des doses de 

vaccin antipapillomavirus humain 
D pst rnntrp-indiqup en association aver le varrin 

meningoccique de type C 
E contre-indique la vaccination antivaricelle dans les 

3 mois suivants 



QRM 17 

Parmi les examens suivants, quel(s) examen(s) 
complementaire(s) demandez-vous en urgence chez 
un enfant age de 3 ans revenu du Senegal en France 
depuis 48 heures, avec une diarrhee hautement 
febrile? 

A hemoculture 
B serologie palustre 

C test de diagnostic rapide du paludisme 
D serologie de Widal et Felix 
E coproculture 

QRM 18 

Quelle(s) mesure(s) preventive(s) proposez-vous a un 

enfant age de 7 mois, un mois avant son depart pour 

un sejour en Cote d'lvoire? 

A moustiquaire impregnee d'insecticide 

B repulsifs cutanes 

C chimioprophylaxie par chloroquine et proguanil 



D chimioprophylaxie par atovaquone-proguanil 
E chimioprophylaxie par arthemeter-lumefandrine 

QRM 19 

Parmi les causes suivantes, laquelle(lesquelles) 

peu(ven)t entraTner une adenopathie localisee de type 

inflammatoire? 

A griffure surinfectee 

B eczema surinfecte 

C infection ORL 

D infection dentaire 

E lymphome anaplasique a grande cellule 
F maladie de Hodgkin 

QRM 20l 

Parmi les causes infectieuses suivantes, 

laquelle(lesquelles) peu(ven)t s'accompagner d'ade- 

nopathies chez I'enfant? 

A toxoplasmose 

B maladie de Lyme 

C rubeole 

D scarlatine 

E leishmaniose viscerale 

QRM 21 

Quelle(s) cause(s) infectieuse(s) peu(ven)t etre 
suspectee(s) devant des adenopathies disseminees 
avec syndrome mononucleosique? 
A infection a cytomegalovirus 
B toxoplasmose 

C infection a virus d'Epstein Barr 
D infection a parvovirus B1 9 
E adenovirose 
F rubeole 

QRM 22 

Parmi les pathologies infectieuses suivantes, 
laquelle(lesquelles) est(sont) a declaration obligatoire ? 
A rougeole 
B tetanos 
C tuberculose 

D pneumonie a pneumocoque 
E paludisme d'importation 

QRM 23. 

Le score d'Apgar d'un nouveau-ne que vous avez 
examine etait a 6, 8, 10 respectivement a 1, 5 et 10 
minutes de vie. 



QRM isolees 



Parmi les criteres suivants, le(s)quel(s) a(ont) ete 
utilise(s) pour etablir ce score ? 

A couleur du iiquide amniotique 

B frequence cardiaque 

C mouvements respiratoires 

D tonus 

E temperature 



QRM 4 

Reponse : B 

QRM 5 

Reponses : A, B, D 



QRM 24 

Vous voyez en consultation un nouveau-ne age de 
8 jours de vie. La grossesse a ete programmee car la 
mere a une hepatite C chronique suivie tres reguliere- 
ment en milieu specialise. 

Quelles est(sont) la(les) mesure(s) preventive(s) d'une 
transmission maternofcetale du virus de I'hepatite C ? 
A serovaccination du nouveau-ne contre ce virus 
B traitement par interferon de la mere au 3 e trimestre 
de grossesse 

C traitement par interferon du nouveau-ne pendant 
4 semaines 

D contre-indication de Pallaitement maternel 
E aucune de ces propositions 



QRM 6 

Reponses : B, C, E 



QRM 7 



Reponses : A, C, E 



QRM 8 

Reponses : B, C, D 

QRM 9 

Reponses : C, D, E 



QRM 25 

Vous examinez un nouveau-ne a 14 jours de vie pour 
un ictere prolonge. 

Quel(s) est(sont) le(s) signe(s) clinique(s) compatible(s) 
avec un diagnostic d'hypothyro'i'die congenitale a cet 
age? 

A fontanelle posterieure large 

B emission de meconium a 12 heures de vie 

C deshydratation majeure 

D retard de developpement psychomoteur 

E difficultes de succion 



QRM 10 

Reponses : A, C 

QRM 11 



Reponses : B, D, E 

QRM 12 

Reponses : A, D 



Reponses 



QRM 1 

Reponse : A 

QRM 2 

Reponse : D 

QRM 3 

Reponse : E 



QRM 13 

Reponses : A, D 

QRM 14 



Reponses : B, C, E 



QRM 15 



Reponses : B, C 



QRM 16 



Reponses : A, B, C 



Entramement 



QRM17 QRM22 

Reponses : A, C, E Reponses : A, B, C 

QRM18 QRM23 



Reponses : A, B, D Reponses : B, C, D 



QRM19 QRM24 

Reponses : A, B, C, D, E, F Reponse : E 



QRM 2Q __ QRM 25 

Reponses : A, B, C, D, E Reponses : A, E 



QRM 21 

Reponses : A, B, C, D, E, F 



Postface 



«Le savant n'est pas I'homme qui fournit les vraies reponses, c'est celui qui pose les vraies ques- 
tions. » (Claude Levi-Strauss) 

Et maintenant... 

Vous avez balise les pistes a suivre, a comprendre, a memoriser. Pour mieux les retrouver. 
Le « pave » vous paraTt plus leger... 

Vos questions temoignent souvent de vos incertitudes face a des reponses qui pourraient vous appa- 
raitre si ce n'est contraires, tout au moins nuancees... et evolutives. 

Pour vous assurer, interrogez vos enseignants en pediatrie et recueillez les temoignages de «vraie 
vie », que vous transmettront sur vos lieux de stage les enfants qui vous seront confies. 

S'il vous plait, dessinez-nous la pediatrie... 

En esquissant la silhouette d'un enfant, vous pourriez cerner le contour de cas possibles a I'ECN. 

Tracez un trait vertical. II est celui de son developpement (staturo-ponderal, psychomoteur), de sa 
maturation, specifiques tant par les informations apportees par I'anamnese (du temoignage des 
parents a la parole de I'enfant) que par le caractere evolutif des donnees semiologiques. 
Tracez un trait horizontal, perpendiculaire au precedent. II est celui de la protection face a la vulnera- 
bility : infectieuse (vaccins), negligences ou maltraitances averees, risques accrus de perte de chance 
(depistages). 

A I'interieur du cadre, memorisez dans chaque situation les signes de gravite symptomatique autour 
des 3 lettres « A/B/C ». Ajoutez les indications d'une orientation hospitaliere : le terrain (avant tout le 
jeune age) et les capacites de lien avec la famille (mieux adaptees que le « tiroir » trap souvent mal 
ajuste d'«autorisation parentale»). 

Interrogez-vous sur le rationnel des examens complementaires proposes et enhardissez-vous a mettre 
en QROC la demande du seul examen qui puisse etre immediatement utile. 

Adoptez la demarche critique de reconnaTtre dans toutes les pathologies susceptibles d'etre com- 
munes avec celles de I'adulte, les donnees specifiques pediatriques (epidemiologiques, cliniques, 
biologiques, therapeutiques et de suivi). 

A ce stade, vous aurez acquis I'expertise de rediger vous-meme un cas clinique. 

Si les reponses a vos propres questions vous semblent incertaines, reprenez votre document de refe- 
rence, non pas au debut, mais a la bonne page. 

La votre... 

El le sera sans doute la notre. 

Les coordinateurs 
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Abces retropharynge, 264 
Abus sexuel, 1 74 
Acanthosis nigricans, 774 
Acariens, 469 
Acces palustre, 375 
Aciclovir, 247 

Acidocetose diabetique, 412, 676, 684, 768, 830 
Acquisitions sensorielles, 63 
Adenoidectomie, 256, 279 
Adenolymphite mesenterique, 690 
Adenopathie, 361 

- mediastinal, 512 

- superficielle, 596 
Adenovirus, 303 
Adolescent, 796 
Adrenaline, 478 

Aerateurs transtympaniques, 279 
Age 

- corrige, 24 

- gestationnel, 12 

- osseux, 95 
AINS, 851 

Alimentation lactee, 657 
Allaitement, 657 

- maternel, 42, 53, 848 
Allergie 

- a la penicilline, 203 

- aux cephalosporines, 203 

- aux pollens de graminees, 481 

- aux proteines de lait de vache, 83, 479, 676, 
684, 709 

- medicamenteuse, 481 
Allocation 

- d'education de I'enfant handicape, 647 

- journaliere de presence parentale, 647 
Amaigrissement, 788 

Amblyopie, 1 10 
Ametropie, 1 1 1 
Amygdalectomie, 265, 508 
Anaphylaxie, 477, 676 
Anemie, 546, 552, 587, 751 

- aigue erythroblastopenique, 234 
Angine, 257, 684 

Angiome 

- sous-glottique, 414 
Annonce diagnostique, 584, 766 

Anomalies des axes des membres inferieurs, 120 
Anorexie 

- du nourrisson, 66 

- mentale, 83, 788 
Antalgiques des paliers I, II et III, 850 
Antibiogramme, 199 
Antibioprophylaxie per-partum, 37 



Antibiotherapie, 201 
Antileucotrienes, 460 
Antipaludique oral, 378 
Antituberculeux, 499 
Antitussifs, 489 
Apgar, 5 

Apnees, 22, 150, 293, 411, 423 

- du sommeil, 184, 724 
Appendicite aigue, 676, 688 
Apports 

- energetiques conseilles, 653 

- nutritionnels, 652 
Aptitude au sport, 142 
Arret cardiorespiratoire, 821 
Artesunate, 379 

Arthrite septique, 863 
Asthme, 412, 487, 488, 724 

- aigu grave, 453 

- de I'enfant age de moins de 36 mois, 429, 449 

- du jeune enfant, 450 
Astigmatisme, 1 1 1 
Atopie, 449 

Atresie 

- biliaire, 55 

- des choanes, 5 
Audiometrie, 115 
Autisme, 70 

Automatismes primaires, 14 
Autopsie, 158 

Auxiliaire de vie scolaire, 644 
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Bacille Gram positif, 198 
Bacteriemie, 806 

Bacteries hautement resistantes, 206 
Bacteriurie, 322 

Balancement thoracoabdominal, 38 
Bandelette urinaire, 215, 321, 574, 738 
Barriere hematomeningee, 333 
Bartonella henselae, 360 
Battement des ailes du nez, 38 
Begaiement, 72 
Benzodiazepine, 632 
Besoins hydriques, 653 
Betalactamases a spectre etendu (BLSE), 200, 
318, 326 

Beta2-mimetiques de courte duree d'action, 426, 455 
Bilirubinometre transcutane, 49 
Boiterie, 583, 856 
- febrile, 861 

Bombement de la fontanelle, 173, 214, 334, 674 
Bordetella pertussis, 198, 290 
Borrelia burgdorferi, 363 
Bosse serosanguine, 1 1 
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Bouchon de cerumen, 116 
Boulimie, 792 
Bourgeon mammaire, 93 
Bronchiolite, 150, 412, 487 

- aigue, 421 

- obliterante, 522 
Bronchodilatateurs a longue 

duree d'action, 460 
Bronchopneumopathie chronique obstructive 
(BPCO), 488, 521 

c 

Calcium, 744, 751 
Calendrier vaccinal, 401 
Campylobacter jejuni, 3 1 3 
Canal atrioventriculaire, 182 
Cancers de I'enfant, 581 
Caracteres sexuels secondaires, 93 
Cardiopathies congenitales, 451, 539, 541 
Carence 

- d'apports, 83 

- martiale, 558 
Carie dentaire, 140 
Carnet de sante, 130 
Carte d'invalidite, 647 
Cartilage de croissance, 873 
Caryotype sanguin, 182 
Catarrhe oculorespiratoire, 228 
Cauchemars, 504 

Cellule de recueil des informations 

preoccupantes (CRIP), 169 
Centre 

- d'action medicosociale 
precoce, 69, 645 

- de reference MIN, 157 

- de ressources et de competences 
pour la mucoviscidose, 526 

- medicopsychopedagogique, 645 
Cephalees, 616, 836 
Certificat(s) 

- de deces, 1 59 

- medical initial, 170 

- obligatoires, 131 

Chimioprophylaxie antipaludique, 380 

Chimiotherapie, 586 

Choc septique, 807 

Chorioamniotite, 20 

Classes d'integration scolaire, 644 

Classification 

- de Salter et Harris, 877 

- de Tanner, 94 
Coarctation de I'aorte, 89, 547 
Cocci 

- Gram negatif, 198 

- Gram positif, 197 
Codeine, 851 

Coliques du nourrisson, 693 
Colopathie fonctionnelle, 709 
Coma, 778, 825 

Commission des droits et de I'autonomie 
des personnes handicapees, 642 



Communication 

- interauriculaire, 547 

- interventricular, 182, 546 
Concentration minimale inhibitrice, 198 
Conjonctivite purulente, 253 

Conseil genetique, 185, 191, 527 
Constipation, 684, 696 

- fonctionnelle, 700 
Contage tuberculeux, 495 

Controle de la maladie asthmatique, 459 
Convulsions, 150, 173, 334, 625, 758, 778, 836, 886 
Coproculture, 306, 313 
Coqueluche, 150, 289, 395, 487, 488 
Cordon ombilical, 6 
Corps etranger 

- des voies aeriennes, 41 5 

- inhale, 446 
Corticoides, 574 

- inhales, 459 

Corticotherapie, 577, 743, 761 
Co-sleeping, 155 

Couchage en decubitus ventral, 155 
Courbe de croissance, 78, 789 
Craniopharyngiome, 84, 89 
Crise 

- d'asthme, 453 

- febrile, 212, 235, 246, 628 

- - complexe, 629 
-- simple, 629 

- vaso-occlusive, 562, 854 
Criteres 

- majeurs de maladie de Kawasaki, 242 

- pharmacorinptiqiips/pharmarodynamiques 
(PK/PD), 201, 326 

Croissance staturale, 77, 752 
Cryptorchidie, 9 
Cystite(s) 

- aigue, 320 

- recidivates, 329 
Cystographie retrograde, 323 
Cytomegalovirus, 597 

D 

Debit de filtration glomerulaire, 747 
Declaration obligatoire, 230, 315, 345, 499 
Decollement epiphysaire, 875 
Deficit 

- de la 3-oxydation des acides gras, 783 

- en G6PD, 55 

- en hormone de croissance, 84 

- en MCAD, 18 

- enzymatique en 21 3-hydroxylase, 17, 760 

- immunitaire 

- combine, 609 

- commun variable, 609 

- - hereditaire, 603 

- - humoral, 609 
Deformation plastique, 875 

Demande d'ordonnance de placement provisoire 
(OPP), 169 
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Dentition, 140 
Denutrition, 530 

- proteino-energetique, 730 
Depistage, 105 

- des troubles auditifs, 1 1 1 

- des troubles visuels, 106 

- neonatal, 16, 528, 560, 760 
Dermatite 

- atopique, 249 

Dermohypodermites bacteriennes, 357 
Desensibilisation, 476 
Deshydratation, 759 

- aigue, 304, 674 

Desobstruction rhinopharyngee, 254, 426 
Detresse respiratoire 

- aigue, 410 

- neonatale, 38 
Developpement 

- intellectuel, 63 

- postural, 61 

- psychomoteur, 59, 626 

- pubertaire, 92 
Diabete, 530, 751, 890 

- de type 1 , 765 

- gestationnel, 28 

- insipide, 90 
Diarrhee 

- aigue, 299 

- aigue invasive bacterienne, 312 

- aigue liquidienne, 302 

- chronique, 706 
Diversification alimentaire, 662 
Douleur, 563, 845, 874 

- abdominale, 681 

Drepanocytose, 18, 213, 234, 560, 748 
Dyscalculie, 73 

Dyskinesie ciliaire primitive, 522 

Dyslexie, 73 

Dysorthographie, 73 

Dysplasie bronchopulmonaire, 522 

Dyspnee, 553 

- aigue, 410 

- de Kussmaul, 768 
Dyspraxie, 73 

Dyssynergie vesico-sphincterienne, 892 

E 

EBV, 597 
ECG, 149 

Echec therapeutique, 204 
Echelles d'hetero-evaluation, 847 
Echocardiography, 537 
Echographie 

- abdominale, 675, 683, 686, 689 

- cardiaque, 243, 545 

- de I'appareil urinaire, 323 

Education therapeutique, 463, 476, 534, 577, 633, 

639, 771 
Electrocardiogramme, 542 
Electroencephalogramme, 353, 635, 829 



Encephalite, 351, 830 
Enfant 

- drepanocytaire, 862 

- en risque, 163 

- migrant, 369 

- voyageur, 370 
Enquete allergologique, 452 
Enterocolite ulceronecrosante, 22 
Enterocoques, 318 
Enterovirus, 303, 349 
Entonnoir xiphol'dien, 38 

Enuresie nocturne primaire isolee, 892 
Epanchement pleural, 439 
Epiglottite aigue, 414 
Epilepsie 

- a pointes centrotemporales, 637 

- absence de I'enfant, 636 
Epiphysiolyse de la tete femorale, 725, 869 
Epreuve d'eviction-reintroduction, 473 
Erreurs dietetiques, 676 

Erytheme chronique migrant, 363 
Erythroblastopenie aigue transitoire, 562 
Escherichia coli, 198, 200, 313, 318, 332 
Etat 

- confusionnel, 825 

- de choc, 412 

- de mal epileptique, 830 
Ethmoi'dite aigue, 284 
Eviction, 295, 315, 358, 499 

- scolaire, 208, 230, 240 
Examen(s) 

- clinique du nouveau-ne, 7 

- rytohartpriologiqup 

- - des crachats, 532 

- - des urines, 322 

- de sante obligatoires, 130 

- du liquide cephalorachidien, 215, 336, 350, 829 

- otoscopique, 271 
Exantheme subit, 234 
Expansion volemique, 308, 820 
Explorations fonctionnelles 

respiratoires, 452, 532 
Extraits pancreatiques gastroproteges, 533 

F 

Facteurs de risque 

- d'infection tuberculeuse, 494 

- de maltraitance, 165 

- de troubles auditifs, 113 

- de troubles visuels, 107 
Fasciite necrosante, 245, 357 
Fibroscopie cesogastroduodenale, 668 
Fievre, 211, 546 

Fcetopathies infectieuses, 25 
Fond d'ceil, 174, 774, 828 
Fontanelle, 1 1, 50 
Fracture(s), 865, 873 

- de la cheville, 882 

- du coude, 880 

- en bois vert, 875 
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- en motte de beurre, 875 

- sous-periostee, 875 

- sous-periostee du tibia, 865 
Frottis-goutte epaisse, 215, 376 
Furoncle, 357 

G 

Gastroenterite, 676 

- aigue, 303, 684 

Gaz du sang veineux, 413, 768 
Geignement expiratoire, 38 
Genu 

- valgum, 122, 725 

- varum, 122, 656 
Gibbosite, 124 

Gingivostomatite herpetique, 248 
Glucocorticoides, 758 
Gluten, 712 
Glycemie 

- capillaire, 149, 617, 627, 674, 769, 778, 828 

- veineuse, 768 
Graphisme, 63 
Guthrie, 16 

H 

Haemophilus influenzae, 1 98, 529 

- b, 332, 394 

- non typable, 269 
Handicap, 641 
HbA1c, 767 
Hemangiome, 10 
Hematome sous-dural, 630 
Hemochromatose, 564 
Hemoculture, 205, 337, 81 1, 859 
Hemogramme, 552 
Hemolyse, 54 
Hemopathies, 557 
Hemostase, 167 

Hepatite 

- B maternelle, 29 

- C maternelle, 30 
Hernie 

- etranglee, 676 

- inguinale, 9 

- - etranglee, 691 
Herpes neonatal, 28 
Holter cardiaque, 151 
Hormone de croissance, 89 
Hydrocele, 9 
Hydrolysat 

- extensif des PLV, 309, 480 

- pousses de proteines, 660 
Hyperandrogenie, 99, 774 
Hyperbilirubinemie, 50 
Hypercorticisme, 85, 722 
Hyperinsulinisme congenital, 782 
Hypermetropic, 1 1 1 

Hyperplasie congenitale des surrenales, 17, 760 
Hypersensibilite, 466 
Hypersomnies, 504 



Hypertension 

- arterielle, 312, 618, 749, 767 

- intracranienne, 582, 617 

- pulmonaire, 536 
Hyperthermic 21 1 

Hypoglycemic, 150, 618, 628, 676, 684, 758, 770, 

777, 790, 830 
Hypogonadisme 

- hypergonadotrope, 102 

- hypogonadotrope, 101 
HypothyroTdie, 85, 86, 700, 722 

- congenitale, 16, 55 
Hypotrophie 

- neonatale, 84, 86 
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Fig. 1.4. Mesure de Tangle poplite chez un hypo- 
trophy a terme. 




Fig. 1.5. Manoeuvre du tire-assis. 




Fig. 2.3. Phototherapie en maternite. 




Fig. 3.2. Pince pouce-index. 



Fig. 6.1. Strabisme. 




Fig. 10.3. Lesions au fond d'ceil (maltraitance). 



Fig. 11.1. Trisomie 21 : dysmorphic craniofaciale. 




Fig. 12.1.X fragile. 
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Streptocoque du group* A 


meningocoque 



Fig. 13.1. Bacteries frequentes en pediatrie. 




Fig. 15.2. Rougeole : conjonctivite et signe de Koplik. 



Fig. 15.3. Rougeole : exantheme. 




Fig. 15.6. Maladie de Kawasaki. 

A. Cheilite. B. £rytheme de la paume. C. Desquamation du siege. 




Fig. 15.7. Varicelle. 



Fig. 15.8. Varicelle compliquee de fasciite necrosante. 




Fig. 66.1. Marbrures chez un nourrisson. 
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